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AVIS  DE  LA  RÉDACTION 


La  Revue  de  médecine  ne  constituera  pas  un  périodique  nouveau  ; 
elle  continuera  la  Revue  mensuelley  et,  en  s'efforçant  de  faire  pour 
la  médecine  plus  et  mieux,  suivra  en  partie  les  mêmes  voies.  Les 
noms  de  ses  fondateurs  marquent  d'ailleurs  suffisamment  l'esprit 
dans  lequel  elle  sera  dirigée. 

S'il  est  superflu  de  faire  ici  une  profession  de  foi  scientifique,  il 
ne  saurait  être  inutile  d'indiquer  brièvement,  dans  ce  qu'il  a  d'es- 
sentiel, le  programme  de  la  Revue  de  médecine. 

La  chirurgie  restera  hors  de  son  cadre  ;  mais  celui-ci  ne  sera  pas 
trop  étroit,  car,  n'ayant  plus  à  s'occuper  des  questions  de  détail  et 
de  technique,  si  importantes  en  chirurgie,  la  Revue  de  médecine 
s'ouvrira  tout  entière  à  la  Clinique  interne,  à  la  Pathologie  générale, 
à  la  Pathologie  interne,  à  la  Pédiatrique,  à  la  Pathologie  expérimen- 
tale, à  la  Médecine  comparée,  à  la  Thérapeutique  générale  et  à  la 
Chimie  biologique. 

Nous  ne  pensons  pas  d'ailleurs  que  ce  programme  soit  trop  étendu, 
car,  si  Ton  y  réfléchit,  les  branches  diverses  des  sciences  médicales 
que  nous  venons  d'énumérer,  quelque  variées  qu'elles  paraissent, 
demandent  à  être  réunies  en  un  seul  faisceau,  pour  la  complète  in- 
telligence des  questions  doctrinales  ou  pratiques,  parfois  si  ardues, 
qu'elles  soulèvent. 

En  effet,  si  la  séparation  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  s'im- 
pose aujourd'hui  comme  une  absolue  nécessité,  il  faut  se  garder  de 
croire  qu'une  spécialisation  poussée  jusqu'à  l'éparpillement  puisse 
contribuer  au  progrès  de  la  science  médicale  :  dans  le  domaine  de 
celle-ci,  de  même  que  dans  le  domaine  de  la  politique,  il  faut  réagir 
contre  les  tendances  extrêmes. 

Sans  vouloir  nier  que  la  création  de  journaux  de  pathologie  expé- 
rimentale, de  médecine  comparée,  de  chimie  biologique,  de  patho- 
logies  spéciales,  de  pédiatrique,  etc.,  etc.,  ne  puisse  avoir,  un  jour, 
de  l'utilité,  nous  pensons  que,  à  l'heure  actuelle,  ces  diverses  bran- 
ches de  la  médecine  n'ont  pas  intérêt  à  s'isoler  de  la  médecine  gé- 
nérale, tandis  que  celle-ci  perdrait  beaucoup  à  se  priver  des  lumières 
TOME  I.  —  N*  i,  Janvier  1881.  1 
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qu'elles  lui  fournissent.  La  pathologie  nerveuse  infantile  n'a-t-elle  pas 
profité  des  découvertes  faites  à  la  Salpôtrière,  et,  inversement,  d'abon- 
dantes lueurs  n'ont-elles  pas  été  projetées  sur  la  pathogénie  de  cer- 
taines affections  de  l'adulte  par  la  connaissance  des  maladies  de  l'en- 
fant, qui  doit,  à  ses  tissus  plus  jeunes  et  plus  vierges,  une  évolution 
morbide  plus  simple  et  une  physiologie  pathologique  moins  confuse? 

Il  en  est  de  même  pour  les  rapports  de  la  médecine  générale  et  de 
la  pathologie  expérimentale  :  on  comprend  mal  cette  dernière  livrée 
à  elle-même  quand  on  songe,  comme  Ta  dit  01.  Bernard,  qu'il  n'y 
a  pas  de  différence  essentielle  entre  l'observation  et  l'expérience  et 
que,  dans  presque  toute  investigation,  le  savant  se  fait  alternative- 
ment observateur  et  expérimentateur.  Enfin,  on  nous  accordera 
qu'il  n'y  a  guère,  en  chimie  biologique,  parmi  les  recherches  fruc- 
tueuses, que  celles  qui  sont  faites  du  labeur  commun  d'un  médecin 
et  d'un  chimiste.  Il  est  donc  superflu  d'insister  sur  les  avantages 
que  devront  recueillir  la  science  et  la  pratique  médicales  de  trouver 
réunies  en  un  faisceau  compact  toutes  les  branches  que  nous  avons 
énumérées  plus  haut. 

Soucieux  de  répondre  àt;e  que  permet  d'attendre  de  notre  Pério- 
dique son  titre  de  Revue,  nous  donnerons  à  nos  lecteurs,  outre  des 
mémoires  et  travaux  originaux,  une  analyse  des  principales  publi- 
cations ressortissant  à  la  médecine,  et  même  la  traduction  d'une 
œuvre  étrangère,  toutes  les  fois  que  sa  valeur  l'en  rendra  digne  et 
que  l'espace  nous  le  permettra.  C'est  là  une  tentative  ardue,  vu 
l'abondance  excessive  des  travaux  de  médecine  français  et  étran- 
gers  ;  nous  espérons  cependant  pouvoir  la  mener  à  bonne  fin. 

En  conséquence,  l'ordre  des  matières  de  chaque  numéro  mensuel 
sera  le  suivant  : 

1**  Mémoires  originaux  et  Recueil  de  faits  ; 

2®  Revue  générale  ou  critique  sur  une  question  d'actualité  mé- 
dicale (doctrine  ou  pratique)  ; 

3«  Revue  bibliographique,  dans  laquelle  seront  groupés  les  livres, 
articles  de  journaux  ou  faits  produits  en  France  ou  à  l'étranger  et 
ressortissant  à  un  même  sujet; 

4"*  Revue  des  Sociétés  savanteSy  dans  laquelle  seront  mentionnées 
les  communications  à^ordre  médical  faites  :  à  l'Institut  de  France, 
à  r  Académie  de  médecine,  à  la  Société  des  hôpitaux,  à  la  Société 
de  biologie,  à  la  Société  anatomique,  à  la  Société  clinique  de  Paris, 
à  la  Société  des  sciences  médicales  de  Lyon,  à  la  Société  clinique  de 
Londres  ; 

5°  Index  bibliographique  et  Variétés. 

L.  Landouzy.  R.  Lépinb. 


recherches:  expérimentales 

SUR 

LA  MALADIE  INFECTIEUSE 

APPELÉE  CHARBON  SïMPTOMAIiaUE 

Inaculabilité.  —  Différences  d'avec  le  sang  de  rate.  —  Possibilité 
de  conférer  l'immunité  par  inoculation  intra-veineuse. 

Par  MM.  ARLOINQ  et  GORNEVIN 

Professetin  à  l'École  vétérinaire  de  Lyon, 

Et  O.  THOMAS 

vétérinaire    à    Damznariîn   (Haute  -  Marne  ) 


I.  —  Introduction. 

Depuis  que  les  discussions  sur  le  charbon  se  poursuivent  à  nou- 
veau au  sein  de  nos  grandes  Académies,  la  nécessité  de  réviser  la 
terminolc^ie  nosographique  dans  le  groupe  des  affections  appelées 
charbonneuses  s'est  dégagée  de  la  manière  la  plus  évidente.  Il  im- 
porte absolument,  sous  peine  de  voir  s'égarer  ou  s'éterniser  les  dis- 
cussions, de  savoir  si  les  affections  désignées  sous  les  expressions 
de  pustule  maligne^  de  charbon  essentiel^  de  charbon  symptoma- 
tique^  sont,  comme  la  fièvre  charbonneuse,  des  modes  de  manifes- 
tatioa  de  la  présence  du  Bacillus  anthracis.  L'identité  dans  les 
expressions  concrètes  doit  entraîner  l'identité  dans  la  nature  des 
choses  désignées  ;  s'il  n'en  est  point  ainsi,  la  confusion  apparaît.  Le 
qualificatif  général  «  charbonneuses  »  donné  à  un  groupe  d'affec- 
tions implique  ou  semble  impliquer  que  leur  nature  est  identique, 
quelque  différence  qu'elles  puissent  présenter  dans  leurs  manifes- 
tations symptomatiques.  Et  c'est  bien  ainsi  qu'on  l'entend  depuis 
Chabert,  qui  le  premier  en  a  émis  l'opinion.  Mais  cette  domination 
des  vues  de  Chabert  sur  les  faits  ou  plutôt  sur  leur  interprétation 
est-elle  légitime  et  conforme  à  la  réalité?  Si  la  question  n'est  pas 
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jugée,  de  nouvelles  recherches  sont  indispensables  au  triple  point 
de  vue  de  Tétiologie,  de  la  thérapeutique  et  de  la  police  sanitaire.  Il 
ne  faut  pas  continuer,  s'il  n'y  a  pas  identité,  à  attaquer  le  charbon 
symptomalique  avec  les  agents  recommandés  contre  la  fièvre  bac- 
téridienne,  et  peut-être  les  mesures  de  police  sanitaire  à  prendre 
vis-à^vis  des  viandes  et  des  débris  cadavériques  doivent  être  dif- 
férentes dans  les  deux  cas. 

La  question  est  très  importante,  et  nous  nous  efforçons,  depuis 
plvis  de  deux  ans,  de  Téclaircir  par  nos  expériences  en  profitant  de 
la  fréquence  du  charbon  dit  symptomatique,  dans  une  partie  de  la 
Haute-Marne  qu'habite  l'un  de  nous.  Avant  d'en  faire  l'exposé,  nous 
croyons  utile  d'indiquer  dans  un  bref  historique  les  idées  qui  ont 
régné  sur  ce  point.  Cet  historique  fournira  une  nouvelle  preuve  de 
l'impuissance  absolue  de  la  méthode  subjective  pour  résoudre  les 
questions  scientifiques  et  prouvera  clairement  que  ce  n'est  que 
lorsque  la  nature  d'une  forme  du  charbon  admise  par  Chabert,  la 
fièvre  charbonneuse,  eut  été  démontrée  qu'on  a  pu  essayer  d*cu  dif- 
férencier les  autres. 

I.  Historique.  —  Tout  le  monde  sait  que  le  nombre  des  écrits 
relatifs  au  charbon  est  considérable  ;  leur  énumération  détaillée 
serait  sans  utilité  ici.  Au  point  de  vue  spécial  qui  nous  occupe,  on 
peut  les  ranger  en  trois  groupes,  les  rattacher  à  trois  périodes  : 
1°  ceux  publiés  avant  l'apparition  du  livre  de  Chabert;  2°  ceux 
publiés  depuis  Timpression  de  ce  livre  jusqu'à  la  découverte  de  la 
bactcridic  ;  3°  ceux  publiés  depuis  cette  découverte.  Les  écrits  de  la 
première  période  présentent,  dans  la  description  des  maladies  char- 
bonneuses, la  confusion  la  plus  complète,  assimilant  le  banal  furon- 
cle ou  l'érysipèle  parfois  si  bénin  au  charbon.  Fabrice  d'Aquapen- 
denle  parle,  il  est  vrai,  d'un  charbon  bénin  et  d'un  charbon  malin; 
mais,  comme  ses  prédécesseurs,  il  décrit  dans  le  même  chapitre  le 
furoncle  et  l'anthrax.  Seul,  un  médecin  de  Dijon,  Fournier,  qui  avait, 
paraît-il,  l'occasion  de  voir  le  charbon  en  Bourgogne,  dit  formelle- 
ment, dans  un  travail  publié  en  1769,  que  «  le  clou,  le  phlegmon 
charbonneux,  l'érysipèle  charbonneux,  en  imposent  à  bien  des  per- 
sonnes et  sont  comprises  dans  la  classe  des  charbons  malins,  mais 
elles  en  diffèrent  par  leur  nature  et  par  leurs  accidents.  »  Mais  Four- 
nier se  borne  à  cette  simple  affirmation  qu'il  n'appuie  d'aucune 
preuve. 

Les  hippiâtres  et  les  premiers  vétérinaires,  comme  les  médecins 
de  leur  temps,  n'eurent  pas  des  idées  nettes  sur  la  nature  de  beau- 
coup d'affections,  soit  tout  à  fait  locales,  soit  générales,  putrides  et 
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gangreneuses,  et  englobèrent  le  tout  sous  l'appellation  générale  de 
charbon. 

Vient  Chabert  qui,  en  1782,  publie  son  Traité  des  maladies  char- 
bonneuses. Ce  grand  praticien,  inspiré  par  un  esprit  critique  re- 
marquable, débrouille  le  chaos  ;  il  refuse  la  dénomination  do  charbon 
aux  affections  putrides  et  gangreneuses,  aux  œdèmes  et  aux  raptus 
hémorrhagiques  ;  il  la  réserve  à  ce  qui,  depuis  la  publication  de  son 
livre,  est  connu  sous  le  nom  de  fièvre  charbonneuse,  de  charbon 
essentiel  et  de  charbon  symptomatique.  Ces  trois  appellations,  dans 
sa  pensée,  correspondent  à  des  variétés  symptomatiques  «  d'un 
même  état  morbide,  identique  quant  à  son  essence  intime,  différant 
seulement  dans  son  mode  de  manifestation  extérieure  suivant  les 
dispositions  individuelles.  » 

Les  idées  de  Chabert  firent  fortune  ;  elles  étaient  un  grand  pro- 
grès sur  ce  qu*on  savait  jusqu'alors,  elles  éliminaient  des  affections 
qui  n'avaient  rien  du  charbon  et  réduisaient  à  trois  les  variétés  de 
celui-ci.  Aussi  furent-elles  adoptées  par  la  généralité  des  médecins 
et  des  vétérinaires,  et  aujourd'hui  encore,  presque  un  siècle  après 
leur  publication,  elles  sont  acceptées,  consignées  dans  les  livres  et 
enseignées. 

Gilbert  alla  môme  plus  loin  que  Chabert  :  repoussant  les  distinc- 
tions admises  par  celui-ci,  il  engloba  les  trois  variétés  de  charbon 
sous  Tappellation  unique  de  fièvre  putride  gangreneuse. 

Les  médecins,  de  leur  côté,  admirent  en  majorité  l'identité  de  na- 
ture entre  la  pustule  maligne  et  le  charbon.  Toutefois  Ënaux  et 
Chaussier  (1785),  et  plus  tard  l'illustre  Rayer,  reprirent  une  partie 
des  idées  de  Fournier,  et  affirmèrent,  en  se  basant  sur  les  données 
cliniques,  que  toutes  les  pustules  malignes  ne  sont  pas  de  même  na- 
ture. Leur  opinion  est  partagée  aujourd'hui  par  un  bon  nombre  de 
médecins  praticiens. 

En  1849,  un  vétérinaire  de  Niort,  M.  Plasse,  dans  un  livre,  le 
Traité  des  maladies  cryptogamiqueSj  où  malheureusement  la 
«  raison  Imaginative  »  tient  une  place  trop  considérable,  affirma 
la  nécessité  d'une  distinction  a  faire  dans  les  affections  charbon- 
neuses. Pour  lui,  il  est  deux  sortes  de  charbon,  l'un  qu'il  qualifie 
de  virulent  et  l'autre  de  gangreneux.  Si  la  distinction  que  propose 
M.  Plasse  est  nécessaire,  cet  observateur  n'en  prouve  point  le  bien 
fondé  par  l'expérimentation,  et  les  qualificatifs  qu'il  emploie  ne  peu- 
vent être  acceptés.  En  effet  ce  qu'il  oppose  au  charbon  virulent,  ce 
qu'il  appelle  simplement  charbon  gangreneux,  c'est  la  fièvre  charbon- 
neuse ou  bactéridienne,  c'est-à-dire  une  maladie  inoculable  et  con- 
agieuse  par  excellence. 
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Nous  arrivons  à  la  troisième  période.  Au  mois  d'août  1850,  Rayer 
et  Davaine  découvrent  la  bactéridic  dans  le  sang  d'un  mouton  mort 
du  sang  de  rate.  Leur  découverte  est  confirmée  en  1855  par  Pol- 
lender,  en  Allemagne  ;  en  1856,  par  Delafond  ;  en  1857,  par  Brauell, 
de  Dorpat.  Mais,  malgré  les  travaux  de  ces  savants,  on  doute  en 
France  et  à  l'étranger  de  la  causalité  de  la  bactéridie  dans  le  charbon, 
on  considère  jusqu'en  1877  le  microphyte  comme  un  résultat,  comme 
un  épiphénomène.  Les  esprits  n'étaient  point  suffisanunent  pré- 
parés, et  il  a  fallu  Tintervention  de  MM.  Koch  et  Pasteur,  de  leurs 
expériences,  de  leurs  cultures  si  ingénieuses  pour  faire  la  conviction 
d^ûis  les  esprits.  Le  travail  de  M.  Toussaint,  en  démontrant  la  marche 
suivie  par  les  bactéridies  dans  l'infection  naturelle,  a  largement  con- 
tribué à  ce  résultat  *. 

Cette  résistance  à  voir  daus  le  Bacillus  anthrax^is  l'agent  unique 
et  nécessaire  de  la  production  du  charbon  eut  une  conséquence  fâ- 
cheuse :  on  ne  rechercha  point  ou  Ton  rechercha  à  peine  si  ce  micro- 
phyte existait  dans  toutes  les  formes  réputées  charbonneuses,  on  ne 
se  préoccupa  point  s*il  était  la  condition  de  leur  naissance  et  consé- 
quemment  si  elles  avaient  la  même  origine.  On  continua  à  admettre 
que  les  tumeurs  du  charbon  symptomatique  étaient  de  celles  qu'on 
qualifie  de  critiques^  «  qu'elles  surviennent  dans  le  cours  de  la  fièvre 
charbonneuse  par  suite  d'un  efibrt  de  la  nature  médicatrice  qui 
porte  le  virus  sous  la  peau  afin  de  l'expulser  au  dehors.  » 

C'est  ainsi  que  la  Commission  d'Eure-et-Loir,  dont  les  études  sur 
le  charbon  ont  été  si  longues,  si  remarquables  à  bien  des  égards, 
admet  la  communauté  de  nature  et  d'origine  entre  c  la  pustule  ma- 
ligne, le  sang  de  rate,  la  maladie  de  la  vache  et  le  charbon  du 
cheval.  » 

Les  auteurs  de  l'article  Chabbon  du  Nouveau  dictionnaire  de  mé- 
decine vétérinaire  et  la  Commission  officielle  déléguée  pour  étudier 
le  mal  de  montagne^  dans  les  pâturages  de  l'Auvergne  en  1868, 
partagent  également  cette  opinion. 

D'ailleurs  les  auteurs  se  répètent  et  disent,  par  exemple,  avec 
unanimité,  en  parlant  du  sang  des  sujets  charbonneux,  qu'il  est 
noir,  incoagulé,  poisseux  dans  toutes  les  formes.  Nous  verrons 
bientôt  ce  qu'il  faut  penser  de  cette  assertion. 

En  Italie,  les  mêmes  doctrines  ont  généralement  cours,  et  elles 
conduisent  aux  mêmes  conséquences  au  point  de  vue  de  l'hygiène, 
de  la  police  sanitaire  et  de  l'inspection  des  viandes  de  boucherie  ^ 

1.  Recherches  tur  la  maladie  charbonneuse,  1879. 

2.  Voir  le  travail  tout  récent  du  docteur  Miglioranza  :  Dell'  Antrace  in  génère, 
Padoue,  1879. 


ARLOING  et  OORNEVIN.  —  CHARBON  SYMPTOMATIQUE         7 

Et  pourtant  des  expériences  avaient  été  faites,  des  résultats  avaient 
été  obtenus  qui  auraient  dû  mettre  sur  la  voie  de  la  vérité  ! 

L'expérience  fameuse  du  docteur  Boinet,  qui,  sous  l'influence  des 
idées  de  Rayer,  son  maître,  s'inocula,  sans  en  éprouver  aucun  mal, 
la  sérosité  d'une  pustule  maligne,  aurait*dû  pousser  les  médecins  à 
faire  une  distinction  entre  la  pustule  charbonneuse  vraie  et  la  pus* 
tule  maligne  do  nature  non  bactéridienne.  Les  docteurs  Salmon  et 
Maunoury,  la  Commission  d'Eure-et-Loire  inoculèrent  non  seule- 
ment la  sérosité,  mais  des  eschares  entières  de  tumeurs  dites  cl^ar- 
bonneuses  sans  aucun  résultat,  ce  qui  n'empôcha  pas  cette  même 
Commission  de  conclure  dans  le  sens  que  nous  avons  vu. 

Le  docteur  Raimbert,  de  Châteaudun,  dont  le  nom  est  bien  connu 
de  tous  ceux  qui  s'occupent  du  charbon,  dit,  il  est  vrai,  qu'il  faut 
distinguer  une  pustule  maligne  charbonneuse  et  une  pustule  ma- 
ligne pseudo-charbonneuse.  Il  ajoute  que  cette  dernière  est  produite 
«  par  l'inoculation  d'une  matière  animale  altérée  ou  septique  » 
Cela  n'avance  guère  la  question,  puisqu'il  ne  s'agit  ici  que  d'acci- 
dents septiques  qu'on  ne  confond  plus  aujourd'hui  avec  le  charbon. 
Un  autre  médecin,  M.  Dumolard,  de  Vizille,  dans  un  travail  tout 
récent  ^  distingue  aussi,  d'après  leur  terminaison,  deux  sortes  de 
pustules  malignes,  l'une  qu'il  qualifie  d'in/ectanfe,  et  l'autre  de 
non  infectante.  Mais,  livré  aux  seules  ressources  de  l'observation 
clinique,  ce  médecin  croit  à  une  origine  commune  pour  les  deux 
sortes  de  pustules;  elles  seraient  l'une  et  l'autre  le  résultat  du  «  virus 
charbonneux  introduit  dans  l'organisme  vivant,  qui  tantôt  réagit 
énergiquement  en  amenant  autour  de  la  pustule  un  travail  inflam- 
matoire qui  barre  le  passage  au  virus  et  empoche  l'infection  géné- 
rale, et  qui  tantôt  reste  inerte,  alors  que  les  bactéridies  charbon- 
neuses envahissent  les  tissus  environnants,  pénètrent  dans  le  torrent 
circulaire  et  déterminent  la  mort.  » 

La  Commission  d'Auvergne  ou  plus  exactement  son  rapporteur, 
M.  Sanson,  a  vu  aussi  le  charbon  symptomatique.  L'examen  mi- 
croscopique «  prolongé  et  approfondi  »  du  sang  de  la  tumeur  pendant 
la  vie  et  celui  de  la  jugulaire  après  la  mort  ne  lui  a  montré  aucune 
bactéridie.  Un  mouton  inoculé  avec  le  sang  de  la  tumeur  mourut 
en  vingt-quatre  heures;  mais  deux  taurillons  inoculés  avec  le 
sang  de  la  jugulaire  n'éprouvèrent  aucun  mal.  Une  vieille  brebis 
cachectique  inoculée  dans  les  mêmes  conditions  ne  mourut  que 
quinze  jours  après,  de  la  cachexie  assurément,  puisque  son  au- 
topsie ne  révéla  aucune  des  lésions  habituelles  du  charbon  et  que 

1.  Lyon  médical,  janvier  1880. 
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l'inoculation  de  son  sang  à  deux  vaches  fut  infructueuse.  De  pareils 
résultats  fournis  parle  microscope  et  la  lancette  auraient  di\,  scmble- 
t-il,  commander  au  moins  le  doute  et  pousser,  par  des  inoculations 
ultérieures  faites  avec  le  sang  du  premier  mouton  qui  a  succombé, 
à  la  recherche  de  la  cause  véritable  de  sa  mort.  Faute  de  s'y  être 
arrêté,  M.  Sanson  n'a  vu  qu'une  partie  de  la  vérité,  —  l'absence  de 
bactéridies  ;  —  mais  il  a  conclu  néanmoins  à  l'identité  de  nature 
de  toutes  les  formes  de  charbon,  et  aucun  de  ses  collègues  de  la 
Commission  n'a  réclamé  contre  cette  conclusion. 

En  face  de  ce  consensus  dans  la  manière  de  comprendre  le  charbon 
et  la  tumeur  charbonneuse,  il  se  produisit  pourtant  en  France,  à 
notre  connaissance,  deux  dissidences.  La  première  émane  de  Da- 
vaine,  qui,  depuis  1850,  étudie  la  bactéridie  et  le  charbon.  Pour 
lui,  c'est  une  vieille  erreur  que  de  considérer  comme  critiques  des 
tumeurs  charbonneuses,  erreur  due  à  une  interprétation  fausse  de 
la  marche  de  la  maladie.  «  Les  bactéridies  privées  de  mouvement 
ne  peuvent  spontanément  quitter  les  organes  et  se  rendre  dans  une 
région  déterminée  du  corps;  d'un  autre  côté,  l'économie  du  malade 
ne  peut  rassembler  ces  millions  de  petits  êtres  répandus  partout  et 
les  diriger  vers  un  point  particulier  de  l'organisme.  Pour  amener 
un  tel  résultat,  il  faudrait  supposer  l'établissement  d'une  âltration 
et  d'une  circulation  que  la  physiologie  ne  nous  permet  pas  d'ad- 
mettre. Les  tumeurs  qu'on  a  appelées  critiques  étaient  primitives 
et  non  consécutives  à  l'invasion  du  charbon;  ces  tumeurs  se  forment 
aux  points  où  le  virus  a  été  introduit  du  dehors,  et  c'est  parce  qu'elles 
sont  encore  localisées  que  l'instrument  du  chirurgien  les  guérit 
quelquefois  *.» 

On  ne  peut  nier  plus  nettement  l'existence  du  charbon  dit  sym- 
ptomatique;  mais  cette  négation,  formulée  au  nom  de  la  théorie  pure, 
n'empêche  point  les  faits  de  subsister,  et  la  pratique  met  trop  souvent 
le  vétérinaire  en  présence  de  cette  forme  morbide  pour  admettre  le 
bien  fondé  des  assertions  de  M.  Davaine. 

La  seconde  contestation  émane  d  un  vétérinaire  du  département 
de  l'Yonne,  M.  Boulet-Josse  *.  Par  l'observation  des  faits  qu'il 
voyait  dans  sa  clientèle,  ce  praticien  se  fit  l'opinion  que,  dans  les 
variétés  de  charbon  admises  jusqu'à  ce  jour,  il  y  en  a  au  moins  une 
qui  a  n'est  pas  virulente  »,  et  il  reconnut  fort  bien  que,  dans  le 
charbon  avec  tumeurs,  le  sang,  loin  d'avoir  les  caractères  qu'il  pré- 
sente dans  la  fièvre  charbonneuse,  ne  diffère  point  de  celui  qui  est 

1.  Comptes  rendus,  t.  LXXXIV,  p.  139î. 

%  Bulletin  de  la  Société  médicale  de  V  Yonne,  1878. 
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à  rélat  normal  ou  même  peut-être  se  coagule  plus  promptement.  Mais, 
ne  disposant  pas  des  moyens  expérimentaux  nécessaires  pour  prouver 
ce  qu*il  avançait,  sa  communication,  intéressante  d'ailleurs,  resta 
vague  et  ne  donna  pas  la  démonstration  exigible  de  ce  qu'il  af- 
firmait. 

En  Allemagne,  l'identification  proposée  par  Chabert  est  battue  en 
brèche,  et  le  charbon  symptomatique  est  actuellement  désigné  sous 
le  nom  de  tumeur  emphysémato-gangréneuse,  appellation  qui 
n'est  pas  toujours  justifiée,  comme  on  le  verra,  par  la  symptomato- 
logie.  Deux  savants,  les  professeurs  BoUinger  et  Feser,  nous  apprea- 
nent  *  que  rien  n'est  plus  fréquent  que  cette  affection  en  Bavière,  en 
Franconie,  dans  le  grand-duché  de  Bade  et  dans  le  Jura  bernois.  La 
détermination  de  ses  causes  et  de  sa  nature  les  a  préoccupés;  mais 
les  expériences  qu'ils  ont  entreprises  dans  ce  but  ne  sont  point 
péremptoires  et  appellent  de  nouvelles  recherches.  Dans  les  cas  où 
leurs  inoculations  ont  entraîné  la  mort  des  sujets  d'expériences,  il  y 
a  des  réserves  à  faire  sur  la  quantité  des  matières  inoculées  et  sur 
leur  nature. 

En  novembre  1879  et  janvier  1880,  parurent  nos  premières  Re^ 
cherches  sur  la  nature  du  charbon  symptomatique^  où  nous 
établissons  nettement  par  l'expérimentation  sa  non-identité  d'avec 
le  sang  de  rate.  Peu  de  temps  après,  un  praticien  du  centre,  M.  Ver- 
nant,  fit  connaître  *  des  faits  qui  corroborent  notre  opinion,  et  un 
vétérinaire  suisse,  M.  Strébel,  de  Fribourg,  vint  à  son  tour  publier  ^ 
un  intéressant  travail  sur  le  même  sujet,  où  il  adhère  pleinement 
à  notre  manière  de  voir. 

Tout  dernièrement,  une  réclamation  de  priorité  s'est  élevée;  elle 
émane  de  M.  Perroncito,  de  Turin  [Recueil  de  médecine  vétérinaire^ 
15  juin  1880).  Cet  honorable  professeur  aflQrme  avoir  reconnu  et 
annoncé  dès  1873  l'existence  de  micro-organismes  dans  le  charbon 
symptomatique;  mais  ce  savant  n'est  point  fondé  à  réclamer  la  prio- 
rité de  la  distinction  des  diverses  formes  de  charbon.  Voir  dans 
un  liquide  des  micrococci  importe  peu,  si  l'on  n'en  détermine  ni 
la  nature  ni  le  rôle.  M.  Perroncito,  ici  encore,  comme  pour  le  mi- 
crobe du  choléra  des  poules,  s'est  borné  à  voir;  il  le  reconnaît  im- 
plicitement lui-même,  puisqu'il  a  écrit  ceci.  «  Sur  la  question  de  sa- 
voir si  les  tuméfactions  sont  ou  ne  sont  pas  le  vrai  charbon,  il 
m'est  impossible  de  me  prononcer  rigoureusement.  j> 


1.  Woeheruehrift  fur   Thierheilkunde  und  Viehtiicht,  août  et  septembre    1878  ; 
Zeiitchrifl  fur  jnraklUche  Weterinàrwissenichaften,  janvier  et  mars  1876. 

2.  Reeueà  de  médecine  vétérinaire^  15  février  1880. 

3.  Sckweizeriseher  Arehiv  fUr  Thierheilkunde,  septembre  et  octobre  1880.  Berne. 
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IL  Symptomatologies  —  Afin  de  dissiper  les  doutes  qui  pour- 
raieut  s'élever  au  sujet  de  l'affection  à  laquelle  nous  avons  eu 
affaire,  nous  allons  reproduire  le  tableau  des  symptômes  que  nous 
avons  observés  sur  les  sujets  d'expérienœs  ou  sur  œux  qui  ont  été 
atteints  spontanément  et  que  nous  avons  observés  dans  la  partie  de 
la  Haute-Marne  appelée  le  Bassigny.  On  verra  s'il  ressemble  à  celui 
que  Chabert  et  tous  nos  classiques  ont  tracé  du  charbon  sympto- 
matique. 

Cette  maladie,  qui  sévit  particulièrement  sur  les  jeunes  bovidés 
âgés  de  six  mois  à  quatre  ans  et  qu'on  peut  voir  aussi  sur  les 
agneaux,  débute  soudainement  par  de  la  tristesse,  de  l'inappétence  et 
souvent  par  une  boiterie  dont  la  cause  échappe  tout  d'abord,  mais 
que  Ton  ne  tarde  pas  à  pouvoir  attribuer  au  développement  d'une 
tumeur  sur  l'un  ou  l'autre  membre.  Cette  tumeur  siège  sur  les 
rayons  supérieurs,  autour  de  l'épaule  ou  du  bras  (mal  d épaule^ 
avant-cœur),  de  la  croupe,  de  la  cuisse  (mal  de  cuisse) j  de  la  jambe 
(mal  de  jambe,  trousse-galant).  Dans  quelquescas,  c'est  sur  le  tronc 
qu'apparaît  la  tumeur,  par  exemple  le  long  de  la  gouttière  de  la 
jugulaire,  dans  Tauge  (estranguillon)^  dans  la  région  lombaire 
ou  même  sur  le  sternum. 

Quel  que  soit  son  siège,  cette  tumeur  est  irrégulière,  mal  circons- 
crite et  progresse  dans  tous  les  sens  avec  une  rapidité  étonnante  ;  en 
huit  ou  dix  heures,  elle  a  acquis  un  énorme  développement.  D'abord 
homogène  et  extrêmement  douloureuse  dans  tous  les  points,  elle 
devient  peu  à  peu  insensible  dans  le  centre,  crépitante  et  sonore 
comme  une  vessie  remplie  d*aii\  Tous  les  tissus  qui  la  forment  sont 
très  noirs,  friables,  faciles  à  écraser.  Incisés,  ils  laissent  écouler,  au 
début  de  la  maladie,  du  sang  rutilant,  puis  plus  tard  un  liquide  sem- 
blable au  sang  veineux  et,  dans  les  derniers  moments,  une  sérosité 
spumeuse. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  les  symptômes  sont  toujours 
très  accentués,  la  tumeur  et  la  boiterie  apparentes.  Il  est  des  cas 
ou  la  tristesse,  la  sécheresse  du  mufle,  l'inappétence,  quelques  fris- 
sons, de  légères  coliques  et  un  peu  de  météorisation  sont  les  seuls 
signes  objectifs  ;  le  diagnostic  est  difficile  dans  ces  circonstances,  et 
une  confusion  avec  une  simple  affection  de  l'appareil  digestif  est 
possible.  La  tumeur,  peu  développée  d'ailleurs  et  qui  peut  facilement 
échapper  même  à  l'autopsie,  parcourt  ses  phases  dans  la  profondeur 
des  masses  musculaires^  sans  atteindre  les  couches  superficielles. 
On  la  trouve  parfois  sous  l'épaule,  attaquant  simplement  l'extrémité 
du  grand  dentelé,  et  rien  à  l'extérieur  n'en  décèle  l'existence. 

Pendant  que  la  tumeur  poursuit  son  évolution,  les  symptômes 
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généraux  s'aggravent;  la  fièvre  s'allume;  Tartère, dure,  bat  90, 100  à 
110  fois  par  minute  ;  la  respiration  est  plaintive,  accélérée  ;  la  tempé- 
rature de  la  peau  très  élevée;  le  malade  devient  faible,  indifférent 
à  tout  oe  qui  Tentoure ;  sa  démarche  est  pénible,  incertaine;  l'état 
adynamique  se  prononce  de  plus  en  plusBç  l'animal  se  couche  et 
demeure  étendu  sur  le  sol  ;  la  peau  se  refroidit,  et  la  mort  arrive 
généralement  trente-six  ou  quarante-huit  heures  après  l'apparition 
des  pi'emiers  symptômes. 

Si  dans  le  cours  de  la  maladie  on  ouvre  la  jugulaire,  on  constate 
que  la  saignée  n'est  point  baveuse  ;  le  sang  qui  s'en  écpule  forme 
une  belle  veine  fluide,  se  coagule  rapidement  et  n'abandonne  pas 
plus  tôt  son  sérum  que  le  sang  qui  proviendrait  d'un  animal  sain. 

La  terminaison  est  toujours  £atale,  et,  dans  les  essais  thérapeu- 
tiques faits  à  l'aide  des  diverses  substances  indiquées  pour  cx)mbat- 
tre  la  bactéridie  ou  les  microphytes  en  général,  nous  avons  toujours 
échoué.  Les  injections  intra-veineuses  d'iode  nous  avaient  fait  con- 
cevoir des  espérances  qui  ne  se  sont  pas  réalisées. 

Nous  avons,  épuisé  sans  succès  toute  la  série  des  médicaments 
rangés  dans  la  classe  des  inflammatoires  généraux,  des  antisepti- 
ques, des  toniques,  etc.  Le  cautère  actuel  chauffé  à  blanc,  les  caus- 
tiques chimiques  les  plus  énergiques,  les  topiques  les  plus  prônés 
sont  demeurés  impuissants.  Nous  répudions  des  procédés  barbares, 
qui  consistent,  sous  prétexte  de  détruire  la  tumeur,  à  enlever 
d'énormes  masses  charnues,  opération  irrationnelle  à  tous  les  points 
de  vue  et  qui  n'a  d'autre  résultat  que  celui  d'ajouter  aux  souffrances 
du  patient.  Puisqu'il  faut  l'avouer,  nous  dirons  que,  jusqu'ici,  la 
médecine  nous  semble  complètement  désarmée,  aucune  substance 
ne  nous  paraissant  digne  d'être  mentionnée. 

IIL  Lésions.  —  Le  cadavre  se  ballonne  rapidement  après  la  mort; 
des  gaz,  sur  la  nature  desquels  nous  reviendrons,  s'accumulent 
dans  l'abdomen,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  intra-muscu- 
laire  de  la  région  envahie  par  la  tumeur  et  jusque  dans  les  vais- 
seaux. Un  Uquide  sanguinolent  et  spumeux  s'échappe  des  narines  et 
parfois  de  l'anus. 

Le  système  musculaire  présente  une  ou  plusieurs  tumeurs  san- 
guinolentes, parfois  les  muscles  ne  présentent  pas  la  coloration  noire 
caractéristique,  mais  sont  très  friables  et  envahis  par  une  infiltration 
gazeuse.  Si  l'on  incise  la  tumeur,  les  muscles  qui  la  constituent  se 
montrent  à  la  périphérie  avec  une  teinte  noire  très  foncée,  carac- 
téristique, qui  justifie  amplement  le  nom  de  charbon  donné  par  nos 
devanciers  à  l'affection  que  nous  étudions  et  qui  devrait  lui  être 
exclusivement  réservé.  Â  mesure  que  l'on  pénètre  plus  profonde- 
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ment,  la  teinte  lioire  s'affaiblit,  elle  passe  à  la  coloration  lie  de  vin 
foncé,  au  rouge,  au  rose,  au  jaunâtre,  cette  dernière  teinte  se  voyant 
à  la  limite  des  muscles  malades.  Des  stries  noirâtres  parcourent  les 
parties  les  moins  foncées.  Les  faisceaux  musculaires  se  dissocient 
aisément,  écartés  déjà  qu'ils  sont  par  les  gaz  infiltrés  dans  le  tissu 
connectif  qui  les  entoure  et  les  réunit.  Même  quand  elle  est  très 
noire  et  complètement  envahie  par  le  microbe,  dont  nous  parlerons 
plus  loin,  la  fibre  musculaire  ne  perd  qu'en  partie  ses  stries  ;  elle 
est  devenue  moins  résistante,  de  sorte  que  le  muscle  est  friable  et 
facile  à  écraser. 

Si  l'on  recueille,  avec  les  précautions  voulues  pour  empêcher  le 
mélange  avec  l'air,  les  gaz  des  tumeurs  pour  les  étudier,  on  voit 
qu'ils  ne  renferment  ni  oxygène  ni  oxyde  de  carbone,  mais  de  l'acide 
carbonique  en  quantité  considérable,  et  un  résidu  brûlant  avec  une 
flamme  bleue  qui  probablement  est  le  gaz  des  marais. 

L'appareil  digestif  est  souvent  complètement  sain  chez  les  sujets 
qui  ont  succombé  à  des  inoculations  expérimentales,  d'autres  fois  il 
présente  des  lésions  très  variées.  Il  nous  est  arrivé  de  voir  le  tissu 
de  l'œsophage  noir  et  friable,  comme  si  la  tumeur  eût  choisi  cet 
organe  pour  son  siège.  Rarement  les  parois  de  la  masse  gastrique 
sont  enflammées;  mais  très  souvent  le  grand  épiploon l'est  à  un  haut 
degré,  sa  trame  est  rouge,  infiltrée  et  fortement  épaissie.  Le  mésen- 
tère présente  plus  rarement  de  pareils  désordres.  L'intestin  n'est 
qu'exceptionnellement  congestionné,  rouge  et  épaissi  dans  toute  sa 
longueur;  le  plus  souvent,  il  n'y  en  a  qu'une  portion  de  [malade, 
mais  celle-ci  peut  appartenir  indifféremment  à  l'une  quelconque  de 
ses  divisions. 

Le  foie  et  la  rate,  bien  que  renfermant  le  microbe  en  abondance, 
ne  présentent  rien  d'anormal;  leurs  tissus  ont  conservé  leur  colora- 
tion, leur  consistance, leur  épaisseur  ordinaire;  le  foie  seul  a  parfois 
une  teinte  lavée.  Il  en  est  souvent  de  même  des  reins;  mais  ces 
organes  ou  seulement  celui  du  côté  où  siège  la  tumeur,  peuvent 
présenter  les  traces  d'une  inflammation  plus  ou  moins  vive  ;  le  tissu 
cellulaire  qui  les  entoure  et  les  plaque  à  la  paroi  lombaire  est 
alors  infiltré  de  sang,  de  sérosité  ou  de  gaz.  Chez  le  mâle,  lersque 
la  tumeur  siège  sur  le  train  de  derrière,  le  scrotum  est  souvent  dis- 
tendu, infiltré  de  gaz,  et  les  testicules  présentent  la  coloration  lie  de 
vin  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  à  propos  des  muscles. 

Quand  les  coliques  ont  été  violentes,  la  cavité  abdominale  renferme 
une  quantité  variable  de  sérosité  plus  ou  moins  foncée.  Générale- 
ment cette  sérosité  contient  peu  de  globules  sanguins  en  suspension, 
mais  elle  montre  des  granulations  mobiles  et  des  bâtonnets,  le  tout 


ARLOINO  et  CORNEVIN.  —  CHARBON  SYMPTOMÂTIQUE      13 

en  petite  quantité.  Le  péritoine,  à  ses  points  de  contact  avec  les  par- 
ties malades,  présente  des  taches  lie  de  vin  étendues.  Les  muscles 
abdominaux  sont  parfois  noirâtres,  d'autres  fois  ils  ont  une  teinte 
lavée  et  une  friabilité  rappelant  la  chair  cuite. 

En  ouvrant  la  cavité  thoracique,  il  nous  est  arrivé  quelquefois  de 
voir  le  diaphragme  noirâtre,  surtout  à  sa  partie  périphérique  ;  il  avait 
été  choisi  à  son  tour  comme  lieu  d'élection  de  la  tumeur.  Les  poumons 
sont  quelquefois  engoués  à  la  base;  quand  la  tumeur  siège  sous 
l'épaule,  celui  du  côté  correspondant  se  montre  vivement  conges- 
tionné. Il  est  aussi  un  organe  enfermé  en  grande  partie  dans  la 
cavité  thoracique,  qui  chez  les  jeunes  bovidés  s*est  montré  trëe 
malade  :  c'est  le  thymus.  Enfin,  quand  les  poumons  ont  été  atta- 
qués, la  plèvre,  soit  dans  sa  partie  pleurale,  soit  dans  sa  partie^mé- 
diastine,  a  présenté  des  taches  analogues  à  celles  du  péritoine  abdo- 
minal. 

Quant  au  système  circulatoire,  on  a  déjà  dit  que  ses  canaux  sont 
distendus  par  des  gaz  dont  la  nature  est  sans  doute  la  même  que 
ceux  de  la  tumeur.  Le  sang  s'y  coagule  comme  à  l'état  normal,  en 
caillot  ferme,  résistant,  qu'on  trouve  en  abondance  dans  les  gros 
vaisseaux  et  dans  le  cœur;  les  ventricules  de  ce  dernier  organe  en 
sont  modérément  distendus.  L'endocarde  est  généralement  coloré 
dans  les  deux  cœurs,  surtout  vers  la  pointe.  Le  sang  semble  peu 
modifié,  les  globules  ne  sont  point  déformés,  et  l'emploi  du  spec- 
troscope  montre  qu'il  a  les  mômes  propriétés  optiques  que  celui  de 
sujets  sains. 

La  plupart  des  ganglions  lymphatiques  sont  malades,  mais  il  faut 
remarquer  que  le  plus  souvent  ceux  du  côté  où  siège  la  tumeur  sont 
beaucoup  plus  rouges,  plus  hyperémiés,  plus  infiltrés  que  ceux  du 
côté  opposé.  Quand  il  y  a  glossantrax,  les  ganglions  sous-maxil- 
laires, pharygiens,  auriculaires,  rétro-pharyngiens  sont  très  gros, 
d'un  rouge  foncé,  et  les  glandes  salivaires  qui  les  avoisinent  par- 
ticipent à  leur  inflammation.  La  base  de  la  langue,  le  voile  du  palais 
et  les  parois  pharyngiennes  présentent  également  dans  ce  cas  des 
taches  noires  ou  lié  de  vin  bien  caractéristiques.  Quand  le  poumon 
est  malade,  les  ganglions  médiastinaux  participent  à  son  inflam- 
mation. Rarement  les  mésentériques  sont  hyperémiés;  ils  restent 
avec  leur  couleur  et  leur  volume  habituels  bien  que  le  microscope 
ou  l'inoculation  les  montre  envahis  par  l'agent  infectieux. 
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IL  —  Etude  expérimentale. 

La  maladie  qui  fait  l'objet  de  ce  travail  étant  très  bien  définie  par 
ses  symptômes  et  ses  lésions,  nous  allons  aborder  la  partie  expéri- 
mentale de  nos  études,  dont  le  but  principal  est  de  résoudre  la  ques- 
tion suivante  : 

Le  sang  de  rate  et  le  charbon  symptomatique  sont-ils  deux 
affections  de  même  nature? 

Pour  saisir  l'identité  ou  la  différence  du  charbon  symptomatique 
avec  le  sang  de  rate,  la  marche  à  suivre  était  naturellement  indiquée 
par  les  travaux  anciens  ou  récents  faits  sur  cette  dernière  affection. 

Le  sang  de  rate  se  transmet  facilement  par  inoculation  à  la  lancette, 
par  injection  sous-cutanée  et  par  injection  intra-musculaire;  en 
outre,  il  évolue  de  préférence  sur  certaines  espèces  animales  et  non 
sur  d'autres,  autrement  dit,  il  choisit  ses  terrains  et  le  nombre  et 
l'espèce  de  ceux  sur  lesquels  il  croît  constituent  l'un  de  ses  carac- 
tères les  plus  importants.  Cherchons  donc  si,  au  point  de  vue  de 
l'inoculabilité,  le  charbon  symptomatique  se  comporte  de  la  même 
manière. 

L  Comparaison  de  Vinoculabilité  du  charbon  symptomatique 
et  du  sang  de  rate,  —  A.  L'inoculation  à  la  lancette,  par  une,  deux 
ou  trois  piqûres,  du  sang  et  de  la  pulpe  des  ganglions  lymphatiques 
engorgés  d'un  mouton  mort  du  sang  de  rate,  tue  invariablement 
les  sujets  doués  de  réceptivité  pour  cette  maladie.  En  un  mot,  le 
sang  de  rate  s'inocule  très  sûrement  à  la  lancette. 

Il  en  est  autrement  du  charbon  symptomatique.  Souvent  nous 
avons  tenté  de  communiquer  cette  maladie  à  des  animaux  qui  y  sont 
très  sensibles,. en  insérant  par  piqûres  dans  la  peau  des  oreilles,  de 
l'aine  et  du  scrotum,  du  sang  et  une  pulpe  que  nous  préparions  en 
écrasant  les  lésions  musculaires  dans  l'eau  distillée.  Depuis  dix-huit 
mois,  nous  avions  toujours  échoué,  et  nous  nous  pensions  en  me- 
sure de  conclure  à  l'inocuité  des  inoculations  à  la  lancette,  lorsque 
notre  maître,  M.  Chauveau,  nous  a  rendu  témoin  d'un  cas  d'infec- 
tion générale  obtenue  sur  le  cochon  d'Inde  à  la  suite  de  trois  piqûres 
faites  à  l'oreille  avec  un  scalpel  chargé  de  la  pulpe  d'un  ganglion 
lymphatique  recueilli  dans  le  pli  de  l'aine  d'un  mouton  qui  venait 
de  succomber  à  une  tumeur  de  charbon  symptomatique  développée 
après  inoculation  dans  l'un  des  membres  abdominaux.  Nous  avons 
répété  ces  inoculations  avec  des  produits  infectieux  recueillis  dans 
plusieurs  organes;  jusqu'à  présent,  elles  n'ont  été  fructueuses  que 
dans  un  certain  nombre  de  cas  et  lorsqu'elles  étaient  faites  avec  la 
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pulpe  des  ganglions  malades.  Il  est  nécessaire  de  poursuivre  ces 
expériences,  a&i  de  déterminer  les  conditions  dans  lesquelles  les 
produits  virulents  du  charbon  symptomatique  ont  assez  d'activité 
pour  infecter  après  une  simple  inoculation  à  la  lancette.  Toutefois 
au  point  où  elles  en  sont,  elles  prouvent  que  ces  conditions  sont 
autres  que  celles  qui  régissent  l'activité  du  virus  de  la  fièvre  char- 
bonneuse. Aussi  croyons-nous  pouvoir  conclure  qu'il  existe  déjà, 
sous  ce  rapport,  une  première  différence  entre  le  charbon  sympto- 
matique et  le  sang  de  rate. 

B.  Si,  au  lieu  d'insérer  dans  l'épaisseur  du  derme  la  petite  quan- 
tité de  virus  charbonneux  dont  on  charge  la  lancette,  on  l'introduit 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  avec  une  seringue  à  canule 
capillaire,  on  obtient  pour  le  sang  de  rate  un  résultat  positif  qui  ne 
diffère  pas  du  premier.  Dans  le  charbon  symptomatique,  on  con- 
tinue à  observer  des  effets  négatifs. 

Nous  avons  délayé  dans  de  l'eau  distillée  de  très  petites  quan- 
tités de  sang  puisé  dans  les  vaisseaux  et  dans  la  tumeur  d'animaux 
morts  ou  très  malades  du  charbon  symptomatique  avec  des  tubes 
à  vaccin,  puis  nous  les  avons  injectées  dans  le  tissu  conjonctif  lâche 
de  la  face  interne  do  la  cuisse  sur  le  veau  et  le  mouton,  sans  le 
moindre  succès. 

C.  Il  semble  donc  que,  dans  la  généralité  des  cas,  le  charbon 
symptomatique  ne  soit  pas  inoculable  à  dose  infinitésimale,  comme 
Test  si  manifestement  le  sang  de  rate.  Mais  il  s'inocule  très  bien 
avec  des  doses  plus  fortes  de  matière  infectieuse. 

En  effet,  si  l'on  pousse  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou 
intra-musculaire  quelques  gouttes  d'un  sang  ou  d'une  pulpe  muscu- 
laire qui  paraissent  inactifs  par  inoculation  à  la  lancette,  on  obtient 
des  accidents  formidables  et  toujours  mortels  sur  les  animaux  doués 
d'une  grande  réceptivité. 

La  physionomie  de  ces  accidents  est  différente  suivant  que  la  ma- 
tière infectieuse  est  insérée  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles. 

Dans  le  premier  cas,  les  accidents  débutent  par  un  œdème  chaud 
qui  fait  de  rapides  progrès.  Si  l'on  a  choisi  l'oreille  comme  lieu  d'ino- 
culation, cet  organe  devient  très  volumineux,  pendant,  douloureux  ; 
l'cedème  gagne  Tespace  intra-maxillaire,  la  gouttière  de  la  jugu- 
laire correspondante,  la  face  inférieure  de  la  poitrine  et  le  membre. 
Ucedème  devient  légèrement  crépitant  dans  certains  points,  notam- 
ment au  poitrail  et*  à  la  pointe  de  Tépaule.  Les  accidents  se  dérou- 
lent surtout  dans  le  tissu  conjonctif,  les  ganglions  lymphatiques  ; 
ils  empiètent  peu  sur  les  muscles. 

Dans  le  second  cas,  toute  la  région  musculaire  se  gonfle,  un 
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œdëmo  se  montre  ensuite  dans  les  parties  déclives  avoisinantes  ;  des 
gaz  se  développent  en  abondance,  dissociant  les  muscles  et  leurs 
faisceaux  charnus;  bref,  la  maladie  ressemble  à  celle  que  nous  avons 
décrite  dans  la  symptomatologie  de  l'infection  natui'elle.  Quelque- 
fois, une  ou  plusieurs  tumeurs  apparaissent  dans  le  système  muscu- 
laire sans  que  l'on  puisse  saisir  de  relation  entre  elles  et  la  tumeur 
qui  s'est  formée  autour  du  point  inoculé. 

En  conséquence,  dans  les  cas  où  l'inoculation  du  charbon  symp- 
tomatique  dans  le  tissu  cellulaire  est  efficace,  les  effets  locaux  sont  très 
différents  de  ceux  qui  suivent  les  inoculations  de  sang  de  rate,  car 
ces  derniers  se  bornent  presque  toujours  à  une  petite  aréole  inflam- 
matoire accompagnée  d'un  oedème  peu  considérable. 

D.  La  différence  que  nous  venons  de  montrer  entre  ces  deux 
maladies  au  point  de  vue  des  doses  nécessaires  pour  les  reproduire 
par  inoculations  sous-cutanées  est  plus  marquée  encore  lorsqu'on 
introduit  la  substance  infectieuse  dans  le  sang. 

L'injection  du  sang  d'un  sujet  atteint  de  sang  de  rate  dans  les 
veines  d'un  animal  apte  à  l'évolution  de  la  maladie  le  tue  infailli- 
blement, et,  comme  l'a  vu  M.  Toussaint,  on  peut  diminuer  à  volonté 
la  durée  delà  survie,  en  augmentant  la  dose  de  l'injection  ou  en  choi- 
sissant un  sang  plus  riche  en  agents  infectieux.  L'injection  intra-vei- 
neuse  a  même  paru  à  M.  Toussaint  plus  terrible  que  l'inoculation 
à  la  lancette  et  par  injection  sous-cutanée,  car  il  a  observe  qu'elle 
tue  plus  rapidement  le  mouton,  le  cheval  et  l'àne,  et  c'est  par  ce  pro- 
cédé seulement  que  cet  expérimentateur  est  parvenu  à  faire  mourir 
le  chien  du  sang  de  rate. 

Les  pulpes  préparées  avec  la  tumeur  du  charbon  symptomatiquc, 
pulpes  qui  se  montrent  si  dangereuses  dans  les  muscles  à  la  dose  de 
quelques  gouttes,  peuvent  être  tolérées  dans  le  sang,  par  le  veau,  le 
mouton  et  la  chèvre  à  la  dose  de  2,  3,  4  et  6  centimètres  cubes. 

Ces  injections  intra-veineuses  doivent  être  faites  avec  une  excel- 
lente seringue  à  canule  capillaire,  dans  une  veine  débarrassée  de  sa 
gaine  celluleuse,  et  avec  les  précautions  nécessaires  pour  éviter 
d'inoculer  les  parois  du  vaisseau  ou  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Dans  la  plupart  de  nos  expériences,  nous  avons  causé  un  malaise 
éphémère.  Les  inoculés  ont  présenté  de  la  tristesse,  un  peu  d'inap- 
pétence et  de  fièvre;  leur  température  s'est  élevée  de  1**  à  1°,9;  mais 
ces  symptômes  généraux  n'ont  duré  que  deux  ou  trois  jours,  et, 
en  général,  ils  ont  disparu  plus  rapidement  chez  le  veau  et  le  mou- 
ton que  chez  la  chèvre.  Malgré  la  légèreté  de  ces  troubles,  il  ne  fau- 
drait pas  croire  à  l'ineflicacité  de  l'inoculation.  Nos  inoculés,  nous 
le  verrons  plus  tard,  ont   eu  la  maladie  que  nous  cherchions  à 
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leur  communiquer,  sous  une  forme  bénigne  et  sans  les  tumeurs 
musculaires  qui  en  sont  la  caractéristique  extrême  et  toujours 
fatale. 

D'ailleurs,  par  surcroît  d'activité  de  la  matière  infectante  ou  par 
susceptibilité  plus  grande  des  sujets,  il  arrive  quelquefois  que  les 
doses  qui  ne  produisent  qu'une  maladie  bénigne,  avortée,  dans  la 
plupart  des  cas,  engendrent  une  maladie  mortelle  accompagnée  de 
tous  ou  presque  tous  les  symptômes  classiques  et  sur  la  nature  de 
laquelle  il  ne  reste  pas  le  moindre  doute.  Nous  en  signalerons  deux 
exemples  très  intéressants. 

lo  Le  26  novembre  1880,  on  injecte  dans  la  jugulaire  de  trois  animaux 
de  Tespèce  bovine  (une  génisse  hollandaise,  une  génisse  schwitz,  un 
taureau  breton]  4  centimètres  cubes  d'une  pulpe  préparée  par  le  procédé 
d-dessus  indiqué.  L'injection  est  pratiquée  dans  d'excellentes  conditions 
sur  les  trois  sujets.  Les  deux  premiers  eurent  des  accidents  très  bénins; 
le  troisième,  qui  pesait  environ  deux  fois  autant  que  les  génisses,  eut  un 
charbon  symptomatique  complet. 

Le  27,  la  plaie  ne  présente  pas  de  gonflement  anormal  ;  néanmoins  le 
taureau  est  pris  de  frisson  dans  la  soirée;  il  est  triste  et  refuse  les  ali- 
ments. 

Le  28,  à  huit  heures  du  matin,  les  caractères  du  charbon  symptomatique 
sont  éclatants  :  le  membre  antérieur  droit  est  le  siège  d'un  gonflement 
œdémateux  et  crépitant  qui  s'étend  du  bord  supérieur  à  la  pointe  de 
l'épaule.  Rien  au  cou  et  au  niveau  de  la  plaie.  Dans  la  journée,  le  gon- 
flement se  propage  à  la  moitié  gauche  du  cou  (côté  opposé  à  l'injection). 
Les  désordres  se  prononcent  de  plus  en  plus;  Tanimal  succombe  à 
sept  heures  du  soir. 

L*autopsie  a  confirmé  le  diagnostic. 

2»  Le  l*^'  décembre  1880,  on  injecte  dans  la  jugulaire  d'une  brebis 
une  grande  quantité  de  pulpe  infectante  (10  centimètres  cubes),  avec 
l'intention  de  produire  un  charbon  symptomatique  complet.  L'animal 
est  pris  de  frisson  à  la  un  de  l'injection  ;  aux  tremblements  succède  la 
tristesse. 

Le  2  décembre,  la  brebis  est  profondément  abattue;  il  n'y  a  pas  de 
gonflement  appréciable  autour  du  point  d'inoculation  ni  ailleurs. 

La  malade  meurt  à  midi. 

L'autopsie  n'a  pas  révélé  de  tumeurs  dans  les  muscles;  mais  elle  a 
montré  des  sufTusions  sanguines  dans  l'épi ploon,  des  traces  d'une  violente 
péritonite,  un  léger  engouement  de  la  base  du  poumon  gauche,  le  gon- 
flement et  le  ramollissement  des  ganglions  pré-pectoraux  et  médias- 
tinaux. 

En  l'absence  d'infarctus  musculaires,  peut-on  néanmoins  conclure 
que  la  brebis  a  succombé  au  charbon  symptomatique  ?  Pour  asseoir 
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notre  diagnostic  sur  une  base  sérieuse,  nous  avons  inoculé  un 
cochon  dinde  avec  la  pulpe  des  ganglions  lymphatiques  altérés 
(dans  la  cuisse  droite)  et  avec  le  sang  du  cœur  (dans  la  cuisse 
gauche). 

Cet  animal  mourait  le  lendemain,  avec  des  lésions  caractéristi- 
ques dans  chaque  cuisse. 

Nous  eûmes  donc  sous  les  yeux  un  cas  d*infection  générale  telle- 
ment rapide  que  les  lésions  musculaires  n*eureat  pas  le  temps  de  se 
produire. 

Après  la  lecture  de  ces  faits,  on  reste  convaincu  que,  sous  ce  rap- 
port, on  ne  saurait  assimiler  le  charbon  symptomatique  au  sang  de 
rate. 

II.  Comparaison  de  ces  deux  affections  au  point  de  vue  des 
milieux  vivants  propres  à  leur  culture  naturelle.  —  L'organisme 
du  cochon  d'Inde  et  du  lapin  est  le  milieu  le  plus  favorable  à 
la  culture  naturelle  du  sang  de  rate.  La  maladie  est  sûrement 
inoculée  à  ces  deux  animaux  par  la  peau,  le  tissu  cellulaire  et 

le  sang. 

En  troisième  ligne  viennent  ensuite  se  placer  le  mouton,  puis 
le.  bœuf. 

Le  cheval  et  l'âne  ne  jouissent  que  d'une  faible  réceptivité  pour 
cette  affection;  le  chien  ne  prend  le  sang  de  rate  que  par  injection 
intra-vasculaire  (Toussaint)  ;  enfin,  parmi  les  espèces  domestiques, 
le  poulet  est  réfractaire  dans  les  conditions  de  température  nor- 
male. 

Relativement  à  la  transmissibilité  du  charbon  symptomatique, 
ces  animaux  ne  se  rangent  pas  dans  le  même  ordre.  L'organisme 
du  veau,  du  mouton  et  de  la  chèvre  constitue' les  .milieux  les  plus 
aptes  à  l'évolution  de  la  maladie.  Le  cochon  d'Inde  est  encore 
une  espèce  très  favorable,  et  l'expérimentateur  peut,  en  raison 
de  la  modicité  de  son  prix,  en  user  largement  pour  éprouver  et 
entretenir  la  matière  infectante;  pourtant,  il  ne  faudrait  pas  le 
comparer  au  veau  et  au  mouton,  car,  à  la  longue,  la  matière  infec- 
tieuse s'épuise  partiellement  en  passant  dans  l'organisme  du  cochon 
d'Inde.  Il  nous  est  arrivé,  dans  ces  conditions,  de  causer  seule- 
ment au  point  inoculé  une  tuméfaction  énorme,  qui  s'est  terminée 
par  l'ouverture  spontanée  de  deux  abcès,  au  lieu  d'entraîner  la 
mort. 

Le  rat  blanc,  l'âne  et  le  cheval  résistent  ordinairement  aux  inocu- 
lations intra-musculaires  du  charbon  symptomatique  ;  ils  gagnent 
simplement  des  engorgements  locaux,  chauds  et  douloureux  qui 
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disparaissent  au  bout  de  quelques  jours,  en  laissant  un  abcès  cir- 
œnscrit. 

Le  chien,  le  chat,  le  porc  et  la  poule  nous  ont  paru  absolument 
hors  des  atteintes  de  la  maladie. 

La  diJBFérence  la  plus  importante  dans  cet  ordre  de  faits  nous  est 
présentée  par  le  lapin.  Cet  animal,  qui  est  en  quelque  sorte  le  réactif 
caractéristique  du  sang  de  rate,  est  presque  réfractaire  au  charbon 
symptomatique.  Sur  un  nombre  considérable  de  tentatives,  nous 
n'avons  réussi  qu'une  seule  fois  à  tuer  le  lapin  en  lui  insérant  dans 
les  muscles  ime  pulpe  préparée  avec  des  fragments  d'une  tumeur 
pris  sur  le  veau  avant  la  mort. 

Le  lecteur  saisira  facilement  dans  ce  paragraphe  les  éléments 
d'une  différence  importante  entre  les  deux  maladies  que  nous  avons 
entrepris  de  comparer.  Nous  allons  en  signaler  une  autre  tout  à  tait 
capitale. 

111.  Comparaison  de  V agent  infectieux  du  sang  de  rate  et  du 
charbon  symptomatique,  —  Delafond  et  Davaine,  Brauell  (de 
Dorpat),  Bollingcr  et  après  eux  un  grand  nombre  d'observa- 
teurs ont  signalé,  dans  la  pustule  maligne,  dans  le  sang  et 
quelques  ganglions  lymphatiques  des  sujets  atteints  de  fièvre 
charbonneuse  ou  du  sang  de  rate,  un  microphyte  grêle,  allongé, 
en  forme  de.  baguettes  immobiles,  que  Davaine  a  appelé  bacté- 
ridie,  plus  connu,  depuis  quelque  temps,  sous  le  nom  de  Bacillus 
anthracis. 

Davaine,  Cohn,  Koch,  Pasteur  et  Toussaint  se  sont  attachés  à 
démontrer  dans  ces  dernières  années,  par  les  filtrations  et  les  cul- 
tures, que  ce  bacille  était  l'agent  infectieux  dans  les  produits  inocu- 
lables du  sang  de  rate. 

Les  procédés  de  recherches  sont  aujourd'hui  assez  perfectionnés 
et  assez  sûrs  pour  que  l'on  puisse  affirmer  que  sans  le  Bacillus 
anthracis  ou  son  corpuscule-germe  on  ne  communique  jamais  le 
sang  de  rate. 

Ce  bacille  n'existe  pas  dans  le  charbon  symptomatique  ;  il  y  est 
remplacé  par  un  microbe  qui  possède  des  caractères  objectifs  très 
différents. 

Sur  l'animal  malade  ou  mort  depuis  peu  de  temps,  ce  microbe 
n'a  pas  les  mêmes  caractères  dans  le  sang,  les  tumeurs  musculaires, 
les  parenchymes,  la  sérosité  des  œdèmes. 

Si  on  le  recherche  dans  les  infarctus  des  muscles,  il  faut  être 
averti  qu'il  est  peu  abondant  dans  la  sérosité  de  la  tumeur  ;  le 
microbe  est  cantonné  pour  ainsi  dire  dans  le  tissu  conjonctif  inter 
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et  intra-musculairfe  et  à  l'intérieur  des  faisceaux  contractiles,  d'où 
on  l'extrait  par  raclage. 

Porté  sur  le  microscope,  il  se  montre  avec  la  forme  d'un  bâtonnet 
plus  court  et  surtout  plus  large  que  le  Bacillus  anthracis^  arrondi 
à  ses  deux  extrémités  et  presque  toujours  pourvu  près  de  lune 
d'elles,  rarement  au  milieu,  d'un  noyau  réfringent;  parfois  le  bâ- 
tonnet est  très  allongé  et  muni  d'un  noyau  à  chaque  extrémité.  Il 
peut  arriver  que  le  microbe  soit  décelé  seulement  par  un  noyau, 
parce  que  le  court  filament  qui  enferme  ce  dernier  a  presque  le 
même  indice  de  réfraction  que  le  liquide  ambiant. 

Dans  la  sérosité  de  Tœdëme  voisin  des  tumeurs,  le  bâtonnet  est 
fréquemment  dépourvu  de  noyau. 

Qu'il  soit  nuclcé  ou  sans  noyau,  le  microbe  en  bâtonnet  du  char- 
bon symptomatique  difitfere  de  la  bactéridie  charbonneuse  par  son 
excessive  mobilité  :  il  se  déplace,  pirouette  sur  lui-môme,  monte  et 
descend  dans  le  liquide  de  la  préparation,  se  présentant  de  temps 
en  temps  par  son  extrémité  de  façon  à  figurer  momentanément  un 
simple  corpuscule. 

Le  microbe  nucléé  se  retrouve  aussi  dans  les  parenchymes,  les 
ganglions  lymphatiques,  la  rate,  les  reins,  le  poumon  et  surtout  le 
foie,  associé  à  des  granulations  ovoïdes,  brillantes,  isolées  ou  accolées 
bout  à  bout  au  nombre  de  deux  ou  trois. 

Le  sang  semble  quelquefois  absolument  dépourvu  d'organites 
étrangers;  mais,  le  plus  souvent,  un  examen  attentif  y  fait  décou- 
vrir facilement  de  fines  granulations  brillantes  ou  sombres,  selon 
la  position  de  l'objectif,  et  dont  les  mouvements  ébranlent  les 
hématies. 

Pour  donner  à  ces  organismes  inférieurs  une  signification  compa- 
rable à  celle  de  la  bactéridie  charbonneuse  de  Davaine,  il  faut 
démontrer  qu'ils  sont  les  agents  infectieux  dans  les  produits  inocu- 
lables du  charbon  symptomatique. 

Nous  avons  fourni  cette  démonstration  en  séparant  les  pulpes 
infectieuses  en  deux  parties  par  la  filtration  sur  le  plâtre,  d'après  le 
procédé  indiqué  par  M.  Pasteur.  Le  liquide  filtré  s'est  toujours 
montré  inoffensif,  tandis  que  l'inoculation  de  la  pulpe  retenue  sui* 
le  filtre  a  produit  des  accidents  mortels. 

Il  nous  est  donc  permis  de  conclure  que  l'agent  infectieux  du 
charbon  symptomatique  est  un  microbe  autre  que  le  Bacillus  an- 
ihracis. 
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IV.  Vimmunité  contre  le  sang  de  rate  ne  préserve  pas  du 
charbon  symptomatique.  —  On  sait  que  la  même  maladie  viru- 
lente ne  frappe  pas  deux  fois  le  même  sujet  dans  un  cx)urt  laps  de 
temps,  de  sorte  que  Ton  peut  employer  l'inoculatiou  pour  établir  la 
nature  d'une  affection;  c'est  ce  que  l'on  fait  quelquefois  dans  les  cas 
douteux,  pour  distinguer  le  chancre  simple  du  chancre  syphilitique. 
Nous  devions  songer  à  un  procédé  analogue  pour  établir  l'identité 
ou  la  non-identité  du  charbon  symptomatique  et  du  sang  de  rate. 

M.  Chauveau  a  montré  récemment  que  le  mouton  barbarin  jouit 
d'une  certaine  immunité  naturelle  contre  le  sang  de  rate  qu'il  est 
possible  de  renforcer  par  des  inoculations  successives  faites  avec  de 
très  petites  quantités  de  Bacillus  anthracis,  M.  Toussaint,  de  son 
côté,  communique  artificiellement  l'immunité  aux  moutons  indi- 
gènes en  les  inoculant  avec  des  bactéridies  chauffées  pendant  quel- 
ques minutes  à  55^. 

Si  les  moutons  doués  de  l'immunité  naturelle  simple  ou  renforcée 
ou  de  l'immunité  acquise  artificiellement  résistaient  à  l'inoculation 
du  charbon  symptomatique,  on  serait  en  droit  d'en  conclure  que  ces 
deux  affections  sont  identiques,  sinon,  qu'elles  sont  de  nature  diffé- 
rente. 

Or  l'expérience  nous  a  démontré  que  les  animaux  qui  jouissent 
de  l'immunité  contre  le  sang  de  rate,  dans  les  conditions  ci-dessus 
indiquées,  succombent  aux  injections  intra-musculaires  du  charbon 
symptomatique,  comme  les  animaux  indemnes,  avec  des  lésions 
considérables. 

Nous  ajouterons,  par  anticipation,  que  la  réciproque  est  vraie, 
c'est-à-dire  que  des  animaux  vaccinés  contre  le  charbon  symptoma- 
tique sont  tués  par  le  Bacillus  anthracis. 

En  conséquence,  le  charbon  symptomatique  est  une  maladie 
infectieuse  inoculable  distincte  du  sang  de  rate  et  qui  ne  saurait 
être  considérée  comme  Vexpression  périphérique  de  la  fièvre  char- 
bonneusej  ni  comme  la  pustule  maligne  vraie.  Il  faut  doncj  dès 
aujourd'hui^  séparer  ces  deux  affections  dans  les  cadres  nosolo- 
giques. 

V.  Possibilité  de  conférer  Vimmunité  au  veau,  au  mouton  et 
à  la  chèvre  contre  le  charbon  symptomatique  par  l'injection 
intra-veineuse  du  microbe.  —  Nous  avons  exposé  plus  haut 
[i  1,  D.)  les  effets  immédiats  des  injections  intra-veineuses  de  la 
pulpe  infectieuse  préparée  avec  les  muscles.  On  a  vu  que  telle 
pulpe  dont  l'insertion  dans  les  muscles  est  mortelle  est  supportée 
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à  dose  beaucoup  plus  considérable  lorsqu'elle  est  introduite  dans 
le  sang. 

Ces  injections  intra-veineuses  produisent  dans  tous  les  cas  une 
maladie  atténuée.  On  observe  effectivement  des  troubles  généraux 
plus  ou  moins  sérieux;  on  sait  en  outre  que  l'introduction  de  doses 
considérables  cause  une  maladie  grave  avec  ses  complications 
habituelles  et  toujours  mortelles.  Par  conséquent,  nous  pouvions 
considérer  les  animaux  remis  des  suites  immédiates  d'une  injection 
intra-veineuse  comme  des  sujets  guéris  du  charbon  symptomatique 
et  dès  lors  pourvus  de  l'inmiunité  contre  les  atteintes  ultérieures 
de  cette  maladie.  D'ailleurs  ce  ne  serait  pas  un  exemple  unique 
d'immunité  acquise  par  l'évolution  incomplète  d'une  maladie  viru- 
lente ou  infectieuse.  M.  Chauveau  a  observé  que  les  injections  intra- 
veineuses de  vaccin  donnaient  au  cheval  l'immunité  vaccinale, 
qu'elles  fussent  ou  non  suivies  d'éruption  pustuleuse.  Notre  maître 
avait  aussi  remarqué,  avec  M.  H.  Bouley,  que  l'introduction  du 
virus  de  la  péripneumonie  contagieuse  dans  le  sang  préserve  la 
vache  des  effets  habituels  de  l'inoculation  de  ce  virus  dans  le  tissu 
cellulaire. 

Guidés  par  ces  faits,  nous  nous  sommes  demandé  si  les  inocula- 
tions intra^veineuses  ne  conféreraient  pas  l'immunité  contre  le 
charbon  symptomatique. 

Afin  de  vérifier  cette  hypothèse,  nous  avons  injecté  le  microbe 
dans  les  muscles  des  sujets  qui  l'avaient  reçu  en  injection  intra- 
veineuse cinq,  dix,  quinze  ou  vingt  jours  auparavant.  Or  aucune  de 
ces  inoculations  faites  jusqu'à  présent,  sur  le  veau,  le  mouton  et  la 
chèvre  n'a  engendré  la  tumeur  charbonneuse  :  le  produit  inoculé  a 
provoqué  la  formation  d'un  abcès,  dans  lequel  le  microbe  conserve 
son  activité. 

Il  est  donc  éuident  que  Vintroduction  du  microbe  de  la  tumeur 
du  charbon,  symptomatique  dans  le  sang  donne  Vimmunité  au 
veau,  au  mouton  et  à  chèvre  contre  les  effets  désastreux  de  Vino- 
culation  intra-musculaire.  L'immunité  n'est  effective  qu'après 
l'apparition  des  troubles  éphémères  qui  suivent  l'injection,  car,  ai 
l'on  fait  simultanément  une  inoculation  intra-veineuse  et  une  ino*- 
culation  dans  la  gaine  celluleuse  de  la  veine,  le  sujet  est  emporté 
par  les  accidents  locaux  qui  se  développent  avec  la  rapidité  ordinaire. 

Une  première  injection  nous  a  paru  prémunir  les  animaux  contre 
les  effets  passagers  d'une  injection  ultérieure.  Ainsi,  un  veau  qui 
avait  reçu  une  première  injection  de  4  centimètres  cubes  n'a  pas 
montré  le  moindre  trouble  de  la  santé  à  la  suite  d'une  seconde  injec- 
tion intra-veineuse  de  1 2  centimètres  cubes. 
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Nous  avons  encore  observé  que  l'immunité  semble  croître  avec  le 
nombre  des  inoculations  d'épreuve.  Tel  veau  a  été  inoculé  quatre 
fois  du  3  juin  au  24  août;  les  accidents  locaux  produits  par  les 
inoculations  furent  d'abord  assez  intenses,  puis  finirent  par  être 
nuls. 

S'il  était  démontré  que  le  microbe,  au  moment  où  il  infecte  natu- 
rellement les  jeunes  bovidés,  est  dans  le  même  état  que  celui  de  la 
tumeur,  l'injection  intra-veineuse  constituerait  un  procédé  de  vacci- 
nation extrêmement  précieux  dans  les  pays  où  le  charbon  sympto- 
matique  fait  de  grands  ravages. 

Cette  démonstration  pourra  être  fournie  plus  tard  par  les  recher- 
ches de  laboratoire. 

Pour  le  moment,  nous  travaillons  à  l'établir  empiriquement  en 
pratiquant  le  plus  grand  nombre  possible  d'injections  préventives 
dans  les  fermes  qui  ont  le  triste  privilège  d'être  regardées  comme 
des  foyers  infectieux. 

{A  suivre.) 


LA  PÉDIATRIQUE 

ET  UÉVOLUTION  DE  L'ENFANT 

Par  J.  PARROT. 


Puisque  la  Revue  doit  désormais  s'ouvrir  largement  aux  études 
de  Pédiatrique,  il  nous  semble  opportun  de  faire  ressortir  briève- 
ment leur  utilité,  non  d'une  manière  générale  et  pour  ainsi  dire 
absolue,  ce  qui  n'a  pas  besoin  d'être  démontré,  mais,  en  ce  que  ces 
études  éclairent  les  maladies  des  autres  âges.  Remarquons,  en  effet, 
que  si  le  pathologiste  et  le  clinicien  doivent,  en  toute  circonstance, 
tenir  un  compte  exact  du  moment  de  la  vie  où  sont  arrivés  les 
malades  dont  ils  s'occupent  et  des  conditions  anatomo-physiolo- 
giques  qui  s'y  rapportent,  c'est  surtout  à  propos  des  enfants,  que  la 
rigoureuse  observation  de  ce  précepte  leur  est  imposée. 

Chez  les  enfants,  ces  conditions,  par  leur  mutabilité,  par  l'état 
instable  où  elles  mettent  sans  cesse  la  santé,  jouent  un  rôle  étiolo- 
gique  prépondérant  et  parfois  décisif.  Et,  c'est  précisément  par  ce 
côté,  que  la  pédiatrique  nous  éclaire  sur  l'ensemble  de  la  pathologie  ; 
c'est  parce  qu'elle  nous  montre  à  un  grossissement  énorme,  la  place 
considérable  que  tient  dans  les  genèses  morbides  du  premier  âge 
Vévolution^  qu'elle  nous  donne  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie 
générales,  des  enseignements  d'une  inappréciable  valeur. 

Envisagée  de  la  sorte,  l'évolution  résume  la  vie  infantile.  En  la 
prenant  pour  guide  dans  Tétude  de  la  pédiatrique,  on  se  dirige 
sûrement  à  travers  les  obstacles;  en  la  négligeant,  on  n'avance  qu'à  * 
tâtons,  et  l'on  se  heurte  à  chaque  pas.  Toutefois,  il  ne  faudrait  pas 
se  méprendre  sur  le  sens  que  Ion  doit  attribuer  à  ce  terme  et 
s'imaginer  qu'il  se  rapporte  à  quelque  propriété  particulière  et 
spécifique.  Rien  ne  serait  moins  exact,  car,  en  réalité,  il  représente 
simplement  l'état  anatomique  et  fonctionnel  de  l'individu,  non  à 
une  époque  déterminée,  mais  dans  le  temps,  c'est-à-dire  :  dans  une 
série  d'époques  successives.  C'est  la  physiologie  en  marche,  avec 
ses  étapes,  son  bagage,  et  les  modifications  qu'elle  subit  à  chaque 
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instant,  par  les  nécessités  de  la  route,  par  les  rapports  avec  le  mi- 
lieu ambiant  et  le  milieu  intérieur,  avec  le  grand  monde  et  le  petit 
monde. 

L'ÉVOLUTION  n'est  donc,  à  vrai  dire,  que  l'individu  changeant,  se 
métamorphosant ,  s'épanouissant ,  s'élevant  à  son  apogée  ;  pour 
descendre  ensuite,  par  des  amoindrissements  successifs,  jusquà  son 
inévitable  terme. 

Tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  la  pathologie  infantile  n'ont  pas 
suffisamment  compris  son  importance.  Quelques-uns  pourtant  l'ont 
entrevue.  De  ce  nombre,  est  Denis  de  Commercy,  qui  dans  ses 
Rec/ierc/ies  d'anatomie  et  de  physiologie  pathologiques  sur  plu- 
sieurs maladies  des  enfants  nouveau-nés^  publiées  en  1826,  ne 
craint  pas  d'affirmer  :  que  a  l'étude  des  maladies  de  l'enfance  est 
toute  à  refaire;  il  faut,  dit-il,  observer  les  faits,  les  puiser  au  lit  des 
petits  malades,  dans  le  cadavre  de  ceux  qui  succombent,  et  les 
coordonner  au  moyen  de  la  physiologie,  seule  base  solide  de  la 
médecine.  »  Gela  est  excellent.  M.  Barrier,  dans  la  préface  de  son 
Traité  des  maladies  de  Venfance,  semble,  lui  aussi,  avoir  songé  à 
l'importance  de  l'évolution,  lorsqu'il  donne  pour  caractère  fonda- 
mental à  l'enfant,  de  continuer  à  se  former.  Mais  il  ne  faudrait 
pas,  abusant  de  cette  idée  et  la  poussant  à  l'extrême,  dire,  avec 
Hufeland,  que  la  vie  de  l'enfant  n'est  pas  un  état  normal,  mais  une 
suite  d'efforts  pour  y  arriver.  Rien  ne  serait  moins  vrai  ;  la  mutabi- 
lité inhérente  à  Torganisme  de  l'enfant,  et  qui  le  gouverne,  est  tout 
aussi  normale  que  la  stabilité,  d'ailleurs  plus  apparente  que  réelle, 
de  l'adulte.  Et,  lorsqu'il  descend  la  pente  de  la  vieillesse,  l'homme 
ne  subit-il  pas  des  changements  aussi  considérables  et  au^si  mani- 
festes, dans  un  modo  opposé,  que  lorsqu'il  parcourt  les  étapes  de 
Tenfance?  Si  donc  on  se  rangeait  à  la  manière  de  voir  d'Hufeland, 
la  vie,  d'un  bout  à  l'autre,  serait  pleine  d'anomalies;  mais  alors,  où 
irouverait-on  l'état  normal  ? 

Il  est  vrai  que  la  santé  de  l'enfant,  surtout  dans  les  premiers  mois, 
est  instable  et  facile  à  troubler  ;  c'est  précisément  ce  qui  la  carac- 
térise et  lui  donne  une  physionomie  spéciale  ;  mais,  en  dépit  de  cela, 
c'est  encore  la  santé  et  non  la  maladie;  on  ne  le  peut  contester. 

Telle  est  la  place  éminente  que  tient  l'évolution  en  pédiatrique. 
Pour  venir  après,  celle  de  l'anatomie  pathologique  est  encore  très 
élevée.  Rarement,  en  effet,  le  jeune  enfant  signale  le  siège  de  sa  souf- 
france. Ce  n'est  pas  sur  la  partie  malade  qu'il  met  d'ordinaire  le 
doigt,  mais  à  côté  d'elle  et  souvent  même  bien  loin  d'elle  ;  et  si, 
par  aventure,  quelque  phénomène  objectif  caractéristique  ne  vient 
remplacer  les  indications  qui  nous  manquent  de  la  part  du  sujet,  la 
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mort  survenant,  seule  la  dissection  nous  apprendra  ce  que  la  clini- 
que n'a  pu  nous  enseigner.  Mais  ce  n'est  pas  tout  ce  qu*on  en  peut 
tirer,  car  il  ne  faut  pas  nécessairement  attendre  la  mort,  pour  faire 
de  Tanatomie  pathologique,  et  la  vie  n'y  met  pas  toujours  obstacle. 
Ne  sait-on  pas,  en  efifet,  le  parti  que  Ton  peut  tirer  de  l'examen  des 
humeurs,  des  sécrétions  cutanées  et  muqueuses,  de  Tépiderme,  des 
épithéliums  et  des  exsudats  qui  se  forment  à  leur  surface,  et  même 
de  quelques  tissus  rejetés  spontanément  de  l'organisme,  ou  qu'on 
lui  dérobe,  dans  de  telles  conditions  toutefois,  que  nul  détriment 
n'en  puisse  résulter  pour  le  malade  ? 

Par  le  concours  de  ces  notions,  par  la  détermination  précise  et 
constante  de  l'âge  des  sujets,  la  pathologie  de  l'enfance  pourra  âtre 
édifiée  sur  une  base  plus  solide,  et  la  clinique  deviendra  moins  hési- 
tante, double  bénéfice  qui  mérite  bien  d'être  recherché. 


m  n  MOfuo  STinon  ii  iiooiii 
DE   LA  FONCTION   BILIAIRE 

Par  R.  X.ÉPINE 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE  M.  FLAVARD 

Chef  des  travaux  chimiquofl  du  laboratoire  de  clinique. 


Il  est  presque  superflu  de  faire  remarquer  que  les  troubles  de  la 
fonction  biliaire  (j'emploie  cette  expression  pour  éviter  une  péri- 
phrase) échappent  souvent  à  toute  constatation  directe,  car  il  s'en 
£auit  que  Tictère  soit  en  corrélation  constante  avec  eux;  et,  quant  à  la 
coloration  des  fèces,  on  ne  peut  nier  qu'elle  n'en  soit  un  signe  fort 
équivoque.  En  cet  état  des  choses,  je  crois  que  le  nouveau  symp- 
tôme que  je  vais  faire  connaître  ne  parsdtra  pas  dépourvu  d'uti- 
lité. 

Ce  symptôme  est  fourni  par  le  dosage  du  soufre  non  complètement 
oxydé  contenu  dans  l'urine.  S'il  s'agissait  simplement  de  Tacide  sul- 
fuiique,  je  ne  dirais  pas  que  le  sigae  est  nouveau,  car  la  relation  qui 
théoriquement  doit  exister  entre  l'évacuation  par  Tintestin  d'une  bile 
riche  en  taurine  et  le  chiffre  de  l'acide  sulfurique  de  l'urine  (comparé 
au  chiffre  de  l'azote)  a  déjà  été  indiquée,  notamment  par  M.  Zuelzer  * . 
Hais  ce  que  j'ai  surtout  en  vue  dans  ce  travail,  c'est  le  soufre  incom- 
plètement oxydé  que  renferme  l'urine  dans  ses  rapports  avec  le 
soufre  à  Vétat  d'acide  sulfurique^  attendu  que  c'est  ce  dernier  rap- 
port qui  peut,  selon  moi,  fournir  le  plus  de  notions  sur  l'état  delà 
tonction  biliaire.  Je  reconnais  l'utilité  que  peut  offrir,  à  ce  point  de 
vue,  le  rapport  de  l'acide  sulfurique  à  l'azote;  mais  je  crois,  —  on  çn 
trouvera  plus  loin  la  preuve,  —  que,  dans  bon  nombre  de  cas  d£i 
la  fonction  biliaire  est  certainement  troublée ,  Texcès  relatif  du 
sottfire  incomplètement  oxydé  constitue  la  principale  anomalie  de 
l'urine. 

Bien  que  frappante,  elle  a  cependant,  jusqu'ici,  passé  tout  à  &it 
inaperçue  :  elle  ne  parait  môme  pas  soupçonnée  par  les  auteurs  des 

1.  Lihrbuch  éUr  Hamanalytif  Berliir,  1880,  p.  101. 
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traités  les  plus  récents  d'urologie.  D'ailleurs,  parmi  ces  derniers. 
M.  Thudichum*  en  Angleterre  et  Méhu  '  en  France  sont  les  seuls  qui 
consacrent  à  la  question  du  soufre  incomplètement  oxydé  de  Turine 
à  rétat  physiologique  des  développements  étendus.  M.  Zuelzer,  Fau- 
teur du  livre  d'urologie  le  plus  récent  et  le  plus  au  courant  de  la 
science,  dit,  après  avoir  rappelé  que  M.  Strumpell  a  constaté  une  fois 
de  l'acide  hyposulfureux  dans  l'urine  d'un  typhique,  et  après  avoir 
rapporté  une  opinion  de  Betz  relative  à  la  résorption  par  Tintestin  de 
sulfure  d'ammonium,  dit  explicitement  que  la  quantité  de  soufre  in- 
complètement oxydé  de  l'urine,  est  «  ordinairement  e^xcessivement 
faible:  sauf  le  cas  de  cystinurie  elle  ne  dépasse  pas  quelques  mil- 
ligrammes. Dans  Victèrej  on  n'a  pas  observé  d'augmentation  du 
soufre  neutre.  '  > 
Rappelons  d'abord  ce  qu'en  ont  dit  les  physiologistes  : 

Du  soufre  incomplètement  oxydé,  à  Vétat  physiologique.  — 
Vauquelin  l'aurait  signalé  dans  l'urine  du  lapin  *;  mais  c'est  seule- 
ment le  travail  de  Ronalds  qui  a  apporté  sur  ce  sujet  la  certitude. 

Ce  travail  a  pour  titre  :  Remarques  sur  les  matières  extractives 
de  Vurine  et  sur  Vexcrétion  par  le  rein  du  soufre  et  du  phos- 
phore à  un  état  incomplet  d'oxydation  ^.  J'en  extrais  seulement 
ce  qui  a  trait  au  soufre.  Ses  recherches  ont  porté  sur  l'urine  des 
vingt-quatre  heures  de  trois  personnes  bien  portantes.  Pour  chacune 
des  analyses,  Ronalds  a  pris  deux  portions  égales;  dans  Tune,  il  a 
dosé  l'acide  sulfurique,  ainsi  qu'on  le  fait  aujourd'hui,  en  acidifiant 
l'urine  avec  l'acide  chlorhydrique,  et  en  précipitant  l'acide  sulfurique 
par  le  chlorure  de  barium;  Tautre  portion  a  été  évaporée  et  calcinée 
en  présence  du  nitrate  de  potasse.  Ronalds  a  trouvé  que  l'acide  sul- 
furique obtenu  dans  la  première  opération  (acide  sulfurique  pré- 

1.  Thudichum,  A  Treatùe  of  ihe  Pathoîogy  of  the  urine.  Londoo,  Churchill,  1877. 

2.  Méhu,  L'urine  normale  et  pathologique.  Paris,  Asselin.  1880. 

3.  Loc.  ciY.,p.  105.  —  Je  dois  dire  cependant  que  j'ai  découvert  récemment  une 
analyse  d'urine,  la  seule  à  ma  connaissance,  où  le  soufre  neutre,  pour  employer 
cette  expression,  qui  est  de  M.  Salkowski,  a  été  trouvé  en  quantité  exagérée.  Elle 
se  trouve  à  la  fin  d'un  travail  de  M.  E.  Bischoff  sur  la  recherche  des  acides  biliaires 
dans  l'urine  ictérique  {Zeitschrifl  fur  ration.  Mediein.,  1861,  p.  150).  Dans  ce  cas,  le 
chiffre  de  l'acide  sulfurique  préexistant  de  l'urine  est  moindre  qu'à  l'état  normal; 
mais  celui  de  l'acide  après  oxydation  du  soufre  est  comme  1,8,  tandis  qu'à  Tétat 
normal,  d'après  l'auteur,  il  ne  serait  que  comme  1/^5  :  1. 

4.  Voyez,  pour  cette  ancienne  littérature,  O.  Sch m iedebcrg,  Ueberdat  Vorkommen 
von  unterschwefiiger  Sàure  im  Ham  {Archiv  der  Heilkunde,  VIII,  1867,  p.  433-434). 

5.  Philotophical  TransjctionSf  1846,  part.  IV.  Ce  travail  a  été  présenté  à  l'Aca- 
démie par  Bence-Jones,  mais  il  a  été  fait  à  Giessen. 


R.  LËPINE.  —  TROUBLE  DE  LA  FONCTION  BILIAIRE  29 

existant  V,  éUdt  en  général  inférieur  de  plus  d'un  cinquième  à  la  quan- 
tité d'acide  sulfurique  obtenu  après  l'oxydation  du  soufre.  En  repré- 
sentant par  100  ce  dernier  (acide  sulfurique  total),  je  trouve  pour 
les  cinq  séries  d'analyses  que  rapporte  Ronalds,  les  chiffres  suivants 
pour  Tacide  sulfurique  préexistant  :  74,  80,  76,  86,  77.  A  la  vérité,  je 
trouve  ces  chiffres  trop  faibles. 

Ainsi  que  le  remarque  M.  F.  A.  Falck  ',  le  travail  de  Ronalds  a 
passé  tout  à  fait  inaperçu,  si  bien  qu'en  1874  M.  Voit  réclamait  la 
priorité  de  la  découverte  du  soufre  incomplètement  oxydé  de  l'urine 
dont  il  avait  reconnu  l'existence  en  1860  ^  M.  £.  Buschoff,  dans  son 
mémoire  sur  l'existence  des  acides  biliaires  dans  l'urine  ictérique, 
ne  cite  point  Ronalds  \  et  il  en  est  de  même  de  M.  Schmiedeberg, 
qui  a  publié  un  peu  plus  tard  un  mémoire  fort  important  sur  la  pré- 
sence de  l'acide  hyposulfureux  dans  l'urine  du  chat  et  du  chien  ^, 
fait  confirmé  l'année  suivante  par  M.  Meissner  ^. 

Antérieurement  à  ces  deux  derniers  travaux,  Schœbein  avait  vu 
que  l'urine  humaine^  traitée  par  l'acide  sulfurique  et  le  zinc,  peut 
dégager  parfois  de  l'hydrogène  sulfuré  ^  Cette  réaction  a  été  reprise 
par  M.  Sertoli,  dont  le  travail  éveilla  l'attention  et  fut  le  point  de  dé- 
part de  recherches  ultérieures  '• 

Lœbisch  {Académie  des  sciences  de  Vienne,  1871)  a  confirmé 
la  présence  d'un  composé  sulfuré  dans  l'urine  de  l'homme,  mais 
sans  en  préciser  la  nature  ^. 

Ëngelmann,  dans  un  travail  souvent  cité  et  qui  ne  mérite  peut- 
être  pas  le  bruit  qu'il  a  fait,  a  cherché  en  vain  le  soufre  non  oxydé 
dans  sa  propre  urine  ^^;  mais  ce  résultat  négatif  tient  uniquement 
à  la  mauvaise  méthode  qu'il  a  suivie  et  que  lui  reproche  fort  juste- 
ment M.  Falck»*. 


I.  Pour  le  dire  en  passant,  cet  acide  sulfurique  préexistant  n'est  pas  tout  entier 
combiné  à  des  bases  :  on  sait,  depuis  les  belles  recherches  de  M.  Baumann,  qu'une 
partie  de  l'acide  sulfurique  préexistant,  un  dixième  (von  Velden),  est  à  l'état 
d'acides  sulfo-conjugués,  c'eat-à-dire  combinés  au  phénol,  à  la  benzcatéchine  et 
à  rindigo. 

S.  Bêitrage  mut  Physiologie,  etc.,  Stuttgart,  1875,  p.  103. 

3.  Zeitsehrift  fur  Biologie,  Bd.  X,  316-217,  en  note.  M.  Voit  renvoie  au  même 
recueil,  1865^  Bd.  I,  p.  121-139. 

4.  Zeittekrift  fur  rat.  Med.,  1864,  p.  125. 

5.  Arehiv  der  Heilkunde,  Bd.  VIII,  1867,  p.  433. 

6.  Zeileehrift  fur  rat.  Med.,  1868. 

7.  Cité  par  Tbudichum,  loc.  et!.,  p.  393. 

8.  Id.  et  Gaateite  méd,  iial.-lombarde,  1869. 

9.  Plus  récemment  et  notamment  dans  son  manuel  AnUitung  Mur  Hamanalyse, 
il  se  range  à  cet  égard  k  l'opinion  de  M.  Gscheidlen,dont  il  sera  question  plus  loin. 

10.  Reiehert  und  Dub<Ht'$  ArchiVt  1871. 

II.  Loc.  eit,,  p.  104. 
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En  1873,  M.  Salkowski  '  a  publié  un  mémoire  des  plus  importants 
dans  lequel  il  montre  que  la  taurine  administrée  aux  lapins  se  trans- 
forme partiellement  en  acide  sulfurique  et  en  acide  hyposulfureux 
(lequel  n'existe  pas  dans  l'urine  normale  du  lapin),  tandis  que,  chez 
l'homme  et  chez  le  chien,  elle  passe  en  entier  dans  Turine  sans 
augmenter  Tacide  sulfurique.  Incidemment,  dans  ce  mémoire,  il 
s'occupe  de  la  quantité  de  soufre  non  oxydé,  que  renferme  l'urine 
h  umaine,  par  rapport  au  soufre  à  Tétat  d'acide  sulfurique.  En  rap- 
portant à  100,  ainsi  que  je  l'ai  fait  pour  les  chiffres  de  Ronalds, 
le  chiffre  de  l'acide  sulfurique  total ,  je  trouve  que  l'acide  sul- 
furique préexistant  serait  représenté  par  les  chiffres  84,  83,  83  ', 
qui,  ainsi  qu*on  le  voit,  s'écartent  notablement  de  ceux  de  Ronalds, 
et  qui  sont  au  contraire  en  parfait  accord  avec  ceux  que  M.  Flavard 
a  obtenus  dans  ses  dosages  d'urine  normale. 

Le  soufre  neutre  de  l'urine  ne  disparaît  pas  pendant  l'inanition  ;  bien 
au  contraire,  son  importance  relative  augmente  pendant  toute  la  durée 
d'une  inanition  longtemps  prolongée.  Cela  résulte  d'une  expérience 
sur  un  chien  faite  spécialement  à  cet  égard  par  Falck  '.  Le  dernier 
jour  de  l'alimentation,  l'acide  sulfurique  provenant  de  l'oxydation 
artificielle  du  soufre  était  à  l'acide  sulfurique  préexistant  comme 
1  :  5,2,  tandis  que  pendant  les  59  jours  suivants,  sa  proportion  a 
atteint  presque,  certains  jours,  la  quantité  de  ce  dernier. 

Quant  à  la  nature  des  composés  sulfurés  de  l'urine  humaine  nor- 
male, il  y  a  encore  beaucoup  d'incertitude.  D'après  M.  Gscheidlen  *, 
Kulz^,  etc.,  une  partie  du  soufre  non  oxydé  y  serait  à  l'état  de 
sulfocyanure,  lequel  proviendrait  dé  la  salive  (Gscheidlen).  En  tout 
cas,  Turine  normale  renferme  du  soufre  dans  une  autre  combinaison. 
M.  Munk,  en  analysant  sa  propre  urine,  a  obtenu  (par  litre)  les 
résultats  suivants  ^  : 

10  Soufre  à  l'étatdesulfaie....... 0,9^0,6 

«•  Soufre  à  l'état  neutre 0^1 

3*  Soufre  à  l'état  d'acide  ^ulfocyanique 0,0a— 0,04 

On  voit  que  le  soufre  à  l'état  de  sulfocyanure  ne  représente  guère 
que  le  quart  du  soufre  non  oxydé  de  l'urine,  de  telle  sorte  qu'il  est 
permis  d'admettre  qu'une  partie  de  ce  soufre  (dit  neutre)  a  pour 
origine  la  fonction  hépatique.  En  tout  cas,  si  pour  l'état  normal  la 

1.  Virchow's  Archiv,  Bd.  58. 

'2.  Loc,  cit.,  tableau  de  la  page  489. 

3.  Beiiràge  sur  Phyêiùlogie,  etc.,  Stuttgart,  1875,  p.  106. 

4.  Pflûger's  Arehiv^  Bd  XIV. 

5.  Jahreshericht  fur  Thierchemie,  Bd  V,  p,  143. 

6.  Virchow's  Archiv,  Bd  69,  p.  354. 
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chose  n'est  pas  prouvée,  les  faits  que  je  vais  faire  connaître  démon- 
trent qu'à  Vétat  pathologique  il  y  a  une  relation  entre  la  fonction 
biliaire  et  la  quantité  de  soufre  non  oxydé  de  Turine. 

§n 

Dosage  du  soufre  incomplètement  oxydé.  —  Quand  on  se  pro- 
pose simplement  de  déterminer  la  quantité  de  soufre  non  oxydé 
que  renferme  une  urine,  sans  se  préoccuper  de  la  nature  des  corps 
auxquels  le  soufire  est  combiné,  la  méthode  est  très  simple  :  Neu- 
bauer  et  Vogel  conseillent  de  «  précipiter  l'acide  urique  de  l'urine 
et  de  diviser  le  liquide  filtré  en  deux  parties  égales.  Dans  une  moitié 
on  détermine  directement  l'acide  sulfurique  ;  et  dans  l'autre,  après 
avoir  chauffé  avec  de  l'acide  chlorhydrique  et  du  chlorate  de  potasse 
jusqu'à  dégagement  de  chlore.  La  différence  entre  les  quantités 
d'acide  sulfurique  trouvées  dans  les  deux  déterminations  indique  la 
proportion  de  sou&e  qui  ne  se  trouvait  pas  primitivement  sous 
forme  de  sulfate  ^  Pour  1500  c.  c.  d'urine  émise  en  24  heures, 
on  trouva  ainsi  0  gr.  156  d'acide  sulfurique  comme  produit  d'oxyda- 
tion du  soufre  contenu  dans  la  combinaison  sulfurée  »  (W.  Lœbisch). 

La  méthode  précédente  n'est  pas  irréprochable.  Mieux  vaut  pour 
oxyder  complètement  le  soufre  évaporer  l'urine  et  calciner  le  résidu 
dans  une  capsule  de  platine  en  présence  du  nitrate  de  potasse  et 
du  carbonate  de  soude;  c'est  de  cette  manière  qu'a  opéré  M.  Flavard 
pour  tous  les  dosages  que  je  vais  maintenant  rapporter. 

Je  commencerai  par  quelques  observations  d'ictère.       {A  8ui\>re). 

1.  Je  remarquerai  en  passant  que  cette  assertion  est  inexacte,  car,  dans  Ja 
détermination  faite  directement  et  sans  chauffer,  on  dose  nou  seulement  Tacide 
sulfarique  des  sulfates,  mais  encore  oelui  qui  est  à  l'état  d'acide  sulfo-conjugué. 


Pendant  le  tirage  de  cette  feuille,  j'ai  eu  connaissance  de  la  thèse  inaugu- 
rale fort  intéressante  de  M.  Fiessinger  (Nancy,  1879),  faite  sous  la  direction  de 
M.  le  professeur  Eitter.  Cette  thèse  a  pour  titre  :  De  l'élimination  des  élémenti 
tulfurét  de  l'urine;  mais  c'est  surtout  des  acides  sulfo-conjugués  de  M.  Baumann 
que  s'occupe  l'auteur.  Ce  n'est  que  fort  accetisoirement  qu'il  traite  c  du  soufre 
éliminé  sous  forme  de  taurine  et  autres  corps  analogues  >.  Après  avoir  (p.  43)  rap* 
porté  quelques  chiffres  exprimant  la  quantité  de  soufre  normalement  éliminé  à 
l'état  de  taurine  (et  que  je  trouve  un  peu  faible),  il  dit  (p.  58)  que  la  quantité  de 
ce  soufre  c  ne  parait  pas  à  l'état  morbide  différer  beaucoup  de  oeUe  qui  est  éli- 
minée à  l'état  normal,  sauf  dans  une  seule  circonstance,  à  savoir  après  l'absorp- 
tion d'acide  phénique.  »  A  l'appui  de  cette  assertion,  il  donne  (p.  63  et  64]  les 
chiffres  du  soufre  éliminé  à  l'état  de  taurine  par  deux  malades,  l'un -ayant  subi 
l'amputation  de  la  cuisse  et  l'autre  l'opération  de  l'empjème.  Dans  la  variole, 
l'apoplexie  pulmonaire,  la  maladie  de  Bright  et  la  tuberculose,  le  soufre  éliminé 
à  rétat  de  taurine  lui  a  paru  normal  (p.  59). 
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h'athérome  artériel  a  été  très  étudié.  On  a  cherché  surtout  à  in- 
terpréter les  différents  stades  de  son  évolution,  à  bien  comprendre 
sa  pathogénie,  et,  néanmoins,  les  efforts  des  pathologistes  n'ont  pu 
élucider  entièrement  la  question. 

On  n'a  jamais  pu  depuis  le  commencement  de  ce  siècle,  dit 
Virchow  *,  se  mettre  d'accord  sur  ce  que  l'on  doit  comprendre  par 
«  altération  athéromateuse  d'un  vaisseau  ».  Virchow  décrit  ensuite 
deux  lésions  très  analogues  dans  leur  état  anal,  «  d'abord  la  méta- 
morphose graisseuse  simple  qui  se  manifeste  primitivement,  sans 
stade  antérieur  appréciable...  ensuite...  une  série  de  processus  dans 
lesquels  la  métamorphose  graisseuse  est  précédée  d'un  stade  d'irri- 
tation. »  C'est  en  somme,  pour  Virchow,  ce  dernier  processus  qui 
donne  la  lésion  dite  athéromateuse,  et  a  il  n'a  pas  hésité  à  se 
ranger  du  côté  de  l'opinion  des  anciens  et  à  penser  que  le  début  de 
la  dégénérescence  athéromateuse  est  l'inflammation  de  la  paroi  vas- 
culaire  (endartérite)  ». 

M.  Lancereaux  *  admet  également  un  premier  stade  actif,  ca- 
ractérisé par  la  multiplication  des  noyaux  et  l'hyperplasie  de  la 
couche  dermique  de  la  membrane  interne  ;  puis  un  stade  régressif 
dû  au  manque  des  matériaux  nécessaires  à  la  nutrition. 

MM.  Cornil  et  Ranvier  admettent,  au  contraire,  que  le  premier 
stade  est  purement  passif  :  il  se  fait  d'abord,  dans  la  tunique  interne, 
un  dépôt  de  gouttelettes  graisseuses  au  milieu  desquelles  on  dis- 
tingue parfois  des  vestiges  de  noyaux  reconnaissables  à  la  colora- 

1.  Virchow,  Pathologie  cellulaire^  p.  451. 

2.  LftDcereauz,  article  Artères  (pathologie),  Dict,  encyelop.,  t.  VI (1"  série),  p. 388. 
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tion  rouge  qu'ils  prennent  par  le  carmin.  A  cette  première  période 
succède  Tendartérite  chronique,  c'est-à-dire  que  les  parties  nécrosées 
déterminent  autour  d'elles  une  irritation  lente,  et  il  se  produit  une 
endartérite  chronique.  C'est  là  ,  en  somme  ,  l'opinion  que  nous 
devrons  adopter,  après  avoir  toutefois  fait  connaître  la  cause  pre- 
mière de  ces  différents  stades  morbides. 

Des  exemples  anatomiques,  d'abord  complexes,  puis  de  plus  en  plus 
simples,  nous  permettront  de  saisir  des  rapports  incontestables,  de 
cause  à  effet,  entre  une  lésion  très  évidente  des  artérioles  nourri^ 
dères  des  artères  athéromateuses  et  ces  lésions  athéromateusés 
elles-mêmes. 

Prenons  toiit  d'abord  un  vieillard  ou  un  vieil  alcoolique,  chez 
lesquels  on  trouve  déjà,  la  vie  durant,  des  lésions  vasculaires  pro- 
fondes :  les  radiales  sont  dures,  résistantes  sous  le  doigt;  les  bruits 
du  cœur  sont  lents  et  sourds,  l'arc  sénile  péricornéen  est  très  ac- 
cusé, etc.  A  l'autopsie,  on  constatera  sans  peine  des  lésions  ma- 
croscopiques très  avancées  des  grosses  artères  et,  tout  particuliè- 
rement, de  l'aorte.  Les  reins,  le  foie,  la  rate  seront  souvent  aussi 
rétractés,  rugueux,  comme  chagrinés  à  leur  surface,  le  cœur  flasque, 
de  teinte  jaune-paille,  etc.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'examen  microsco- 
pique de  ces  viscères  et  des  vaisseaux  viendra  alors  nous  démontrer 
que  les  troncs  artériels  d'un  gros  diamètre  ne  sont  pas  seuls  atteints. 
Les  artérioles  et  même,  dans  certains  organes,  les  capil/aires  sont 
lésés  :  leur  tunique  interne  est  plus  ou  moins  hyperplasiée,  et  le 
cours  du  sang  était  gêné,  pendant  la  vie,  proportionnellement  à 
Timportance  de  cette  lésion. 

Qu'est-ce  qui  est  primitif?  qu'est-ce  qui  est  secondaire  dans  tous 
ces  processus  pathologiques?  Nous  n'aborderons  pas  ici  l'étude 
des  rapports  qui  nous  paraissent  exister  entre  certaines  variétés  de 
cirrhoses  viscérales  et  les  endartériolites  que  l'on  observe  toujours 
simultanément  en  pareil  cas.  Nous  allons  simplement  étudier  au- 
jourd'hui les  lésions  diverses  que  l'on  observe  dans  la  paroi  d'un 
vaisseau  athéromateux. 

Nous  venons  de  dire  que  les  auteurs  n'avaient,  jusqu'à  ce  jour, 
que  des  notions  très  vagues  sur  la  cause  prochaine  de  la  dégénéres- 
cence athéromateuse.  Quant  à  la  manière  d'être  de  cette  dégénéres- 
cence, une  fois  constituée,  elle  a  été  l'objet  de  descriptions  très 
exactes.  Cornil  et  Ranvier  *  ont  bien  décrit  les  plaques  blanches 
ou  jaunâtres  qui  font,  à  la  face  interne  du  vaisseau,  un  relief  à 
peine  perceptible.  Sur  des  coupes  longitudinales  pratiquées  au  ni- 
veau de  ces  plaques,  après  durcissement  par  la  gomme  et  Talcool, 

1.  Cornil  et  Raavier,  Manuel  d'hittologie  pathologiquef  p.  536. 
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OU  après  dessiccation,  on  trouve,  dans  la  tunique  interne,  des  gout- 
telettes graisseuses  isolées  ou  réunies  en  îlots  qui  ont  souvent,  suivant 
la  remarque  de  Ranvier,  la  forme  des  cellules  plates,  ramifiées, 
propres  à  cette  tunique.  C'est  là  un  premier  stade  de  la  lésion  ;  mais 
on  peut  trouver,  à  une  période  plus  avancée,  de  véritables  foyers 
athéromateux,  de  véritables  cavernes  qui,  séparées  de  la  lumière 
du  vaisseau  par  une  pellicule  très  mince,  s'enfoncent  plus  ou  moins 
profondément  dans  la  tunique  moyenne. 

C'est  là  la  lésion  principale,  et  elle  est  purement  passive.  Mais 
môme  aux  périodes  de  début  de  l'affection,  alors  même  que  les  gouttes 
graisseuses  ne  sont  encore  que  fort  clair-semées,  on  constate,  sur 
des  coupes  minces  et  avec  un  grossissement  suffisant,  que  le»  cel- 
lules du  tissu  conjonctif  sont,  çà  et  là,  sensiblement  augmentées  de 
nombre  ;  çà  et  là  aussi  la  tunique  interne,  quelquefois  même  la  tu- 
nique moyenne,  sont  épaissies,  se  colorent  plus  vivement  par  le  car- 
min, et  il  est  difficile  de  considérer  cette  prolifération  comme  une 
conséquence  de  Tirritation  inflammatoire  qu'auraient  provoquée  les 
rares  gouttelettes  graisseuses  qu'on  observe  à  cette  période.  En  un 
mot,  la  conclusion  qui  se  présente  tout  naturellement  à  l'esprit,  en 
présence  de  ces  lésions  diverses,  c'est  qu'elles  doivent  être  contempo- 
raines, simultanées  plutôt  que  successives,  et  qu'il  faut  dès  lors 
chercher  ailleurs  la  cause  unique  de  leur  évolution. 

Considérons  alors  la  tunique  externe.  Les  auteurs  en  font  à  peine 
mention  dans  leurs  descriptions.  Il  est  vrai  que,  vue  dans  son  en- 
semble, elle  paraît  absolument  saine  ;  en  outre,  lorsque  l'aorte  n'a 
pas  été  enlevée,  sur  le  cadavre,  avec  un  soin  spécial,  ou  lorsque  la 
coupe  n'est  pas  parfaite,  cette  tunique  externe  apparaît  déchiquetée, 
dissociée  en  lambeaux  de  tissu  fibreux,  et  on  la  passe  volontiers  sous 
silence.  Elle  va  cependant  nous  révéler  un  fait  capital  dans  l'es- 
pèce. 

C'est  par  la  face  profonde  de  cette  tunique  que  pénètrent,  on  le 
sait,  les  artérioles  nourricières  de  la  paroi  du  vaisseau.  Or  si  Ton 
examine  attentivement  toutes  ces  fines  artères  qui  cheminent,  en 
tous  sens,  dans  un  tissu  conjonctif  d'ailleurs  normal,  on  les  trouve 
généralement  saines,  à  Vexception  de  celles  qui  correspondent  au 
foyer  athéromateux.  A  ce  niveau,  Vartériole  nourricière  de  la  rp- 
gion  dégénérée  présente,  surtout  lorsqu'elle  a  été  sectionnée  bien 
perpendiculairement  à  son  grand  axe,  une  belle  endartérite  proli* 
férative  lui,  dans  les  cas  où  le  foyer  athéromateux  est  réduit  à  Tétat 
de  caverne,. oblitère  presque  entièrement  la  lumière  du  vaisseau,  de 
façon  à  rendre  à  peu  près  impossible  la  circulation  sanguine  à  ce 
niveau. 
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C'est  là  une  lésion  qui  ne  fait  jamais  défaut;  mais  elle  est  quel- 
quefois difficile  à  constater,  et  il  est  bon  d*étre  prévenu,  afin  de  ne 
pas  la  laisser  passer  inaperçue.  Souvent,  en  effet,  on  ne  la  trouve 
pas  sur  une  ou  plusieurs  coupes  pratiquées  exactement  au  niveau 
d'une  plaque  athéromateuse  très  caractérisée.  N'oublions  pas,  en 
pareil  cas,  qu'une  lésion  de  rcndartère  ne  se  voit  qu*avec  peine  sur 
on  vaisseau  situé  longitudinalement  dans  le  plan  de  la  coupe.  Il  est, 
en  outre,  facile  de  comprendre  que,  grâce  à  une  orientation  impar- 
faite, le  vaisseau  nourricier  de  la  région  malade  peut  n'être  pas 
compris  dans  le  plan  de  la  préparation.  Comme  tous  les  uasa- 
vasorum  que  Ton  y  aperçoit  sont  saûis,  on  pourrait  croire  alors 
à  Tabsence  de  la  lésion  vasculaire  fondamentale.  Mais  pratiquez 
alors  une  série  de  coupes,  et  vous  trouverez  toujours,  sur  un  certain 
nombre  d'entre  -elles,  Tartériole  dont  les  ramifications  correspondent 
à  la  région  dégénérée  et  qui,  sectionnée  dans  un  plan  perpendicu- 
laire à  son  grand  axe,  est  atteinte  d'une  endartérite  fibreuse  très 
notable.  Les  recherches  minutieuses  que  nécessite  quelquefois  cette 
endovascularite  prouvent  d'ailleurs  toute  son  importance  pathogé- 
nique,  car  elles  nous  permettent  de  constater  que  des  artérioles  très 
voisines  dufoyerathéromateuxne  s'enflamment  pas  par  propagation 
et  sont  saines  lorsqu'elles  ne  prennent  aucune  part  à  la  nutrition  de 
la  zone  dégénérée. 

Quoiqu'il  en  soit,  nous  venons  de  choisir  le  cas  pathologique  com- 
plexe d'un  vieillard,  ou  d'un  alcoolique  atteint  de  sénilité  précoce, 
et  nous  avons  dit  que,  chez  ces  malades,  Vendovascularite  prolifé- 
rante est  généralisée  dans  l'organisme  et  s'observe  un  peu  partout. 
Peut-être,  en  pareil  cas,  hésiterait-on  à  admettre,  pour  ce  qui  est  de 
l'aorte,  seule  en  cause  en  ce  moment,  un  rapport  de  cause  à  effet 
entre  l'état  dégéuératif  de  la  tunique  interne  et  la  lésion  du  vaisseau 
nourricier  correspondant.  Ces  deux  lésions  ne  seraient-elles  pas 
liées  simultanément  à  une  même  cause  pathogénique,  à  la  débilité 
de  l'organisme,  à  la  sénilité,  etc.,  etc.?  ou  même,  n'est-ce  pas  le 
foyer  athéromateux  qui  a  été  la  lésion  primitive  ? 

C'est  ici  le  cas  de  citer  des  exemples  beaucoup  moins  complexes 
et  qui,  nous  n'en  doutons  pas,  paraîtront  tout  à  fait  probants. 
•  Sur  des  enfants  de  dix,  douze  et  quinze  ans,  les  lésions  vasculaires 
S9nt  rares.  Des  coupes  pratiquées  sur  les  principaux  viscères  mon- 
trent l'intégrité  parfaite  des  artérioles  nourricières.  On  sait  cepen- 
dant que  l'athérome  artériel  précoce  peut  s'observer  déjà  à  cet  âge, 
surtout  à  l'origine  de  l'aorte. 

Voici  un  exemple  tout  à  fait  remarquable  de  lésion  semblable.  Il 
s'agit  d'un  jeune  garçon  âgé  de  neuf  ans  et  trois  mois,  mort  de 
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diphthérie  dans  li!  service  do  clinique  de  notre  excellent  maître,  le 
professeur  Parrol.  A  l'autopsie,  nous  trouvons  deux  plaques  athé- 
romateuses  situées  à  la  naissance  de  l'aorte,  au-dessus  des  valvules 
sigmoïdes.  Elles  sont  très  accusées  et  ont  un  centimètre  carré  de 
surface.  Quelques  plaques  plus  pclitcs  s'observent  aussi  au  niveau 
de  la  crosse  de  cette  artère.  Tous  les  autres  vaisseaux  sont  sains. 

Des  coupes  pratiquées  au  niveau  de  ces  plaques  athéromateuses 
nous  ont  permis  de  constater,  au  milieu  du  tissu  absolument  sain 
de  la  tunique  externe  et  même  de  la  tunique  moyenne,  en  face 
de  la  lésion  alhéromateuse,  d'ailleurs  pou  avancée,  de  la  tunique 
interne,  la  belle  lésion  d'endarlérite  représentée  dans  la  figure  ci- 
jointe. 


■;  ST.  gouilBlallM,  gr*i 


Il  nous  sernblc  difficile  de  contester,  on  présence  d'un  fait  si  con- 
cluant, les  rapports  de  cause  à  effet  entre  cotte  eudartérite  oblité- 
rante et  la  dégénérescence  atliéromatouse.  Cette  dernière  est  encore 
à  SCS  débuts,  elle  est  bien  évidemment  de  date  plus  récente  que  la 
lésion  vasculaire,  dont  la  structure  fibreuse  indique  une  évolution 
lente  et  progressive. 

Voici,  dès  lors,  comment  on  peut,  croyons-nous,  décrire  l'évolu- 
tion successive  de  tous  ces  processus  morbides. 

Sous  une  influence  encore  inconnue  les  petits  vaisseaux  s'enflam- 
ment avec  uiie  facilité  extrême,  et  leur  paroi  interne,  irritée  peut- 
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être  par  des  agents  morbides  qui  circulent  avec  le  sang,  prolifère 
et  rétrécit  peu  à  peu  Torifice  vasculaire. 

Cette  endartérite  peut  débuter  dès  le  jeune  âge  et  se  localise,  avec 
prédilection,  à  l'origine  de  Taorte.  Sous  l'influence  de  la  diminu- 
tion consécutive  des  matériaux  de  nutrition,  les  éléments  cellu- 
laires sont  atteints  les  premiers  et  dégénèrent.  Cette  dégénérescence 
débute,  en  outre,  dans  les  régions  où  la  nutrition  est  normalement 
le  plus  difficile,  c'est-à-dire  dans  la  couche  profonde  de  la  tunique 
interne  qui  n'est  pas  vasculaire;  les  couches  superficielles  de  cette 
tunique  empruntent  peut-être  des  éléments  nutritifs  à  la  masse  san- 
guine qui  traverse  Taorte. 

Puis  ensuite,  lorsque  le  rétrécissement  des  vasa-vasorum  est  plus 
complet,  la  tunique  moyenne  est  atteinte  à  son  tour,  et  Ton  y  observe 
une  régression  graisseuse  des  fibres  musculaires  (sur  les  artères 
qui  en  possèdent)  et  des  cellules. 

C'est  donc  avec  raison  que  MM.  Cornil  et  Ranvier  considèrent 
le  premier  stade  de  Tathérome  comme  étant  purement  passif  :  il  n'y 
a  là,  nous  le  prouvons,  qu'une  simple  nécrobiose  par  insuffisance 
vasculaire.  Mais  à  ce  processus  passif  succède-t-il  toujours  un  pro- 
cessus actif?  Il  est  vrai  que  les  gouttes  graisseuses  s'accumulent 
et  constituent,  à  la  longue,  de  véritables  corps  étrangers.  Elles 
déterminent  alors  une  irritation  de  voisinage  et  une  prolifération 
inflammatoire ,  une  véritable  artérite  chronique  avec  toutes  ses 
conséquences  bien  connues  et  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'in- 
sister. 

Mais  il  est  non  moins  évident  que  la  prolifération  des  éléments 
conjonctifs  de  la  tunique  interne  débute  presque  toujours,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  déjà,  en  même  temps  que  la  régression  graisseuse 
des  ceUules.  Il  semble  donc  que  ces  processus  simultanés  soient 
indépendants  l'un  de  l'autre,  à  cette  période  initiale,  et  liés  à  une 
même  cause  pathogénique. 

Nous  nous  proposons  de  décrire  successivement  un  certain  nom- 
bre de  cirrhoses  viscérales  dont  l'évolution  est  parallèle  à  celle  de 
lésions  vasculaires  à  tendance  toujours  proliférative,  oblitérantes  en 
un  mot,  et  localisées  enfin  dans  les  artérioles  nourricières  des  tissus 
sclérosés.  Plus  tard  seulement,  les  faits  étant  bien  connus,  pour- 
rons-nous en  essayer  une  interprétation  rationnelle  et  qui,  à  cette 
heure,  paraîtrait  prématurée. 
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Hémiancsthésie  consécutive  à  une  perte  brusque  de  connaissance  et 
attribuée,  pendant  la  vie,  à  une  lésion  en  foyer  dans  le  côté  opposé 
de  V encéphale,  —  Examen  nécroscopique  :  aucune  lésion  intra- 
crânienne. 

Par  M.  VIJLPIAN. 

J^ai  publié  dans  le  Bulletin  général  de  thérapeutique,  en  1879,  un  mé- 
moire intitulé  :  De  l'influence  de  la  faradisation  localisée  sur  VaneS" 
thésie  de  causes  diverses.  Ce  mémoire  contenait  plusieurs  observations 
détaillées.  Le  malade  dont  l'histoire  est  consignée  dans  l'observation  II 
est  mort  tout  récemment,  et  il  m'a  paru  intéressant  de  faire  connaître  les 
résultats  de  Tautopsie,  d'autant  plus  que  ces  résultats  sont  entièrement 
en  désaccord  avec  les  hypothèses  auxquelles  on  avait  été  conduit  par 
Texamen  clinique.  Je  crois  devoir  reproduire  ici  l'observation  dont  il 
s*agit,  ainsi  que  les  quelques  lignes  de  préambule  dont  je  Tavais  fait 
précéder  ^t  les  réflexions  qu'elle  m'avait  suggérées. 

c  La  seconde  observation,  disais- je,  se  rapproche,  par  certains  côtés, 
des  faits  connus  d'hémiplégie  de  cause  cérébrale  avec  hémiancsthésie  du 
même  côté;  mais  elle  en  diffère  sous  plusieurs  rapports.  En  outre,  le 
succès  si  complet  qu'a  eu,  dans  ce  cas,  la  faradisation  pratiquée  sur  une 
région  limitée  du  côté  paralysé  me  paraît  digne  de  l'attention  des  pra* 
ticiens. 

Lésion  en  foyer  dans  la  moitié  droite  de  Vencéphale,  —  Hémiplégie  peu  prononcée  du 
côté  gauche,  —  Hémianesthésie  complète  du  même  câlCf  intéressant  Us  organes  des 
sens.  —  Douleur  névralgique  dans  la  région  antérieure  du  côté  gauche  du  thorax, 
—  Tremblement  des  muscles  des  memtn'es  paralysés.  —  Traitement  par  la  faradisation 
cutanée.  —  Gutrison. 
Le  nommé  Th...,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  journalier,  entre  à  l'hôpital  de  Ja 

Charité,   dans  le  service   de  M.   Vulpian,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,    17  bis,  le 

27  mars  1879. 

Père  mort  de  pustule  maligne;  mère  morte  de  pleurésie.  Aucone  maladie  du 

système  nerveux  dans  la  famille.  Le  malade  n'a  pas  eu  ia  syphilis;  il  n'a  pas 

d'habitudes   alcooliques;  il  a  eu  autrefois   la  fièvre  intermittente,  sans  gravité 

particulière.  Depuis  lors,  très  bonne  santé  ;  pas  de  maux  de  tôte  habituels. 
C'est  un  homme  vigoureux,  d'une  intelligence  épaisse,  apathique;  il  travaille 

habituellement  comme  terrassier. 
Il  y  a   une  quinzaine  de  jours,  il  travaillait  dans  un  souterrain,  lorsqu'il  est 

tombé  sans   connaissance.  Jamais  pareil  accident  ne  lui  était  survenu,  jamais 
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même  il  n'avait  eu  d'étourdissements.  Il  ne  sait  combien  de  temps  a  duré  la 
perte  de  connaissance.  Lorsqu'il  est  revenu  à  lui,  il  a  pu  se  tenir  debout  et 
marcher;  mais  il  avait  un  peu  de  tendance  au  vertige  et  il  traînait  le  pied 
gauche;  son  bras  gauche  était  plus  faible  que  le  bras  droit,  sans  offrir  une  para- 
Ijsie  bien  marquée.  Il  pouvait  parler  comme  dans  son  état  ordinaire;  il  enten- 
dait bien,  mais  ne  vovait  pas  de  l'œil  gauche,  quoiqu'il  pût  ouvrir  et  fermer  les 
paupières.  Reconduit  chez  lui,  il  s'est  plaint  surtout  d'une  vive  douleur  dans  le 
cdté  gauche  du  thorax,  en  avant,  principalement  dans  la  région  précordiale, 
douleur  accompagnée  d'une  sensation  très  pénible  d'étouffement.  On  a  appliqué 
sur  le  siège  de  la  souffrance  un  vésicatoire  volant,  qui  ne  parait  pas  avoir  pro- 
duit une  amélioration  appréciable.  Il  est  resté  chez  lui,  marchant  dans  sa  chambre 
difficilement,  plutôt  à  cause  du  retentissement  douloureux  de  la  marche  dans  le 
cdté  gauche  du  thorax  que  par  suite  de  la  faiblesse  du  membre  inférieur,  car 
l'affaiblissement,  assez  marqué  au  début,  diminuait  progressivement  chaque  jour. 
Il  portait  an  bandage  de  corps,  assez  serré  autour  du  thorax,  ce  qui  paraissait 
le  soulager  un  peu.  Il  n'a  pas  eu  de  nouvelle  attaque  depuis  celle  qui  s'est  pro- 
duite ;1  7  a  quinze  jours. 

C'est  dans  cet  état  qu'il  entre  à  l'hôpital  de  la  Charité,  marchant  assez  bien, 
tout  en  ajant  le  membre  inférieur  gauche  moins  ferme  que  le  droit  et  en  con- 
servant an  peu  de  tendance  au  vertige;  il  a  la  tête  un  peu  étonnée,  et,  comme 
il  est  faiblement  doué  sous  le  rapport  de  la  vivacité  intellectuelle,  on  éprouve 
une  cerlaiae  difficulté  à  obtenir  tous  les  renseignements  qu'on  lui  demande.  Son 
bras  gaache  est  évidemment  moins  fort  que  le  bras  droit,  et  il  semble  môme 
que  le  bras  droit  n'a  pas  la  vigueur  qu'il  devrait  avoir.  Il  serre,  en  effet,  assez 
faiblement  des  deux  mains;  il  dit  qu'il  est  très  inhabile  de  la  main  gauche  et 
qu'il  laisse  tomber  les  objets  qu'il  tient  de  cette  main,  s'il  n'y  fait  pas  grande 
attention. 

La  peau  des  deax  membres  du  côté  gauche,  dans  toutes  leurs  parties^  celle  de 
toute  la  moitié  gauche  du  corps,  du  cou  et  de  la  face,  est  absolument  insensible  au 
contact  simple,  à  la  pression,  à  la  piqûre,  au  pincement,  à  l'électricité  faradique. 

Le  gotU  est  aboli  du  côté  gauche;  le  malade  ne  sent  le  goût  ni  du  sel,  ni  du 
sucre,  ni  du  tabac  à  priser,  ni  du  sulfate  de  quinine  dépo^  sur  la  moitié  gauche 
de  la  langue. 

L'ouïe  parait  intacte  des  deux  côtés. 

La  vue  de  l'œil  gauche  est  très  affaiblie.  De  cet  œil,  le  malade  ne  voit  presque 
pas;  les  objets  semblent  environnés  d'un  épais  brouillard;  le  doigt  placé  à  2  déci- 
mètres de  distance  n'est  aperçu  que  confusément.  Il  7  a  un  peu  d'épiphora  de 
ce  côté. 

On  n'a  pu  avoir  de  renseignements  nets  sur  l'état  de  l'odorat. 

Le  voile  du  palais  est  absolument  insensible  au  contact  et  à  la  piqûre. 

Le  malade  se  plaint  de  sa  douleur  thoracique;  elle  est  continue;  supportable, 
lorsque  le  malade  est  au  lit,  étendu  sur  le  dos,  elle  devient  intolérable  dans  cer- 
tains mouvements  du  tronc,  par  exemple  dans  le  mouvement  exécuté  pour  se 
tourner  du  dos  sur  le  côté  droit. 

Hier,  dans  la  journée,  le  malade  avait  eu  un  tremblement  irrégulier,  choréi- 
forme,  du  membre  supérieur  gaache;  ce  matin,  le  même  phénomène  se  serait 
reproduit,  m&is  principalement  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

38  mar;.  Aucune  sensibilité  du  côté  gauche  aux  courants  faradiques:  la  sensi- 
bilité musculaire  est  abolie  comme  la  sensibilité  cutanée.  La  contractilité  est 
intacte.  Lorsqu'on  fait  marcher  le  malade,  son  pied  gauche  ne  sent  pas  le  sol 
sur  lequel  il  s'appuie;  mais  ce  pied  ne  traîne  presque  pas  :  la  fatigue  se  produit 
rapidement. 

On  prescrit  quatre  pilules  de  I  milligramme  de  sulfate  de  strychnine  par  jour 
et  une  séance  quotidienne  de  faradisation  portant  exclusivement  sur  la  face  dor- 
sale de  Vavaat-bras  gauche»  dans  une  région  ayant  environ  8  à  10  centimètres 
de  longueur. 

39  mars.  Môme  état.  L'essai  de  la  force  du  malade  à  l'aiie  du  dynamomètre 
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confirme  ce  qu'on  avait  présumé  relativement  à  Tétat  de  la  force  des  deux  câtés. 
On  fait  serrer  l'instrument  successivement  avec  la  main  droite,  puis  avec  la  main 
gauche.  La  déviation  de  l'aiguille  est  de  30  degrés  dans  la  main  droite;  elle  est 
de  16  dans  la  main  gauche. 
L'épiphora  a  disparu. 

30  mars.  Chaque  jour,  lorsque  le  malade  a  marché,  le  tremblement  déjà  men- 
tionné se  produit  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

31  mars.  Le  malade  se  plaint  toujours  de  sa  douleur  de  côté  ;  c'est  même  là 
seulement  ce  qui  l'aurait  fait  venir  à  l'hôpital.  La  région  où  fiiège  la  douleur 
s*étend  obliquement  de  la  troisième  pièce  du  sternum  jusqu'au-dessous  de  la 
pointe  du  cœur,  et  a  une  largeur  de  10  à  l^  centimètres.  La  douleur,  qui  est 
profonde  et  sourde  dans  le  repos,  devient,  dans  certains  mouvements  du  malade, 
excessivement  vive.  La  peau,  dans  cette  région,  est  insensible  :  le  contact^  la 
piqûre  et  les  courants  faradiques  n'y  sont  pas  sentis.  Au  contraire,  si  l'on  presse 
tant  soit  peu  fort  ou  si  l'on  percute  en  ce  point,  on  provoque  une  sensation 
extrêmement  douloureuse,  à  arracher  des  cris  au  malade.  Il  n'y  a  aucun  indice 
de  fracture  de  côte,  aucune  trace  de  contusion  dans  cette  région  ;  Tauscultation 
n'y  fait  percevoir  aucune  modification  morbide  du  murmure  respiratoire  ou  des 
bruits  du  cœur.  Depuis  le  jour  de  l'entrée,  on  a  pratiqué  chaque  jour,  dans  cette 
région,  une  injection  hypodermique  de  1  centigramme  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine :  aucun  soulagement. 

1*^'  avril.  On  faradise  avec  les  excitateurs  à  éponges  la  région  douloureuse  du 
thorax;  la  faradisation  éveille  à  peine  une  sensation  vague,  bien  que  l'on  emploie 
le  courant  maximum  de  l'appareil.  —  Même  état  des  organes  et  des  sens. 

On  continue  les  pilules  de  sulfate  de  strychnine  et  l'on  prescrit  en  outre  1  gramme 
d'iodure  de  potassium.  Faradisation  faite  à  l'aide  de  deux  excitateurs  :  l'un,  le 
cylindre  métallique  creux,  contenant  une  éponge  mouillée,  qui  est  appliqué  sur 
la  région  douloureuse  du  thorax;  l'autre,  le  pinceau  métallique,  appliqué  à  sec 
sur  la  face  dorsale  de  l'avant-bras,  dans  Ten droit  indiqué  plus  haut. 

4  avril.  Le  sensibilité  a  reparu  dans  la  paume  de  la  main  gauche  et  à  la  partie 
antérieure  de  la  cuisse;  le  pincement  et  la  piqûre  sont  sentis  dans  ces  régions. 
La  pulpe  des  doigts,  est  insensible.  Sur  tout  le  reste  de  la  moitié  gauche  du 
corps,  sauf  quelques  points  de  la  partie  antérieure  du  tronc,  il  y  a  anesthésic 
complète.  Pendant  la  faradisation  (de  la  face  dorsale  de  l'avant-bra8\  le  malade 
ressent  quelques  fourmillements  dans  la  main  et  dans  le  poignet. 

6  avril.  La  sensibilité  au  pincement  et  à  la  piqûre  a  reparu  non-seulement  à  la 
face  antérieure  de  la  cuisse,  mais  encore  à  la  face  interne  de  ce  segment  du 
membre  inférieur;  il  en  est  de  même  de  la  face  antéro-interne  de  la  jambe.  Le 
contact  simple  est  senti  d'une  façon  vague  dans  ces  régions. 

8  avril.  Les  deux  dernières  phalanges  do  tous  les  doigts  de  la  main  gauche 
deviennent  sensibles  sur  leur  face  palmaire.  Le  malade  se  sert  mieux  de  ses 
doigts;  il  sent  mieux  les  difîérences  de  température  des  objets,  et,  lorsqu'il  les 
saisit,  il  ne  les  laisse  plus  tomber.  Dynamomètre:  40  degrés  à  droite,  38  à  gauche. 

9  avril.  La  face  dorsale  des  phalanges  commence  à  être  sensible  à  la  faradi- 
sation; la  douleur  thoracique  diminue  depuis  deux  jours.  On  continue  la  fara- 
disation, en  la  pratiquant  de  la  façon  indiquée  plus  haut. 

11  avril.  Rien  de  nouveau;  la  sensibilité  des  doifzts  de  la  main  gauche  ne  s'étend 
pas  à  la  main  elle-même;  elle  s'arrête  juste  au  milieu  des  articulations  m  étacarpo> 
phalangiennes. 

12  avril.  La  partie  de  la  face  dorsale  de  la  main  la  plus  rapprochée  des  doigts 
est  devenue  sensible. 

Dans  le  membre  inférieur  gauche,  la  sensibilité  revient,  mais  d'une  façon  très 
irrégulière  :  ainsi  elle  est  nulle  à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse,  tandis  que, 
sur  le  reste  de  l'étendue  de  ce  segment  du  membre,  elle  est  à  peu  près  revenue. 
A  la  face  externe  de  la  jambe,  Tanesthésie  existe  dans  les  deux  tiers  inférieurs  ; 
elle  existe  encore  à  la  partie  inférieure  du  mollet;  partout  ailleurs,  la  sensibilité 
a  reparu.  Toutefois  le  pied  offre  une  anesthésie  complète. 
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Dans  la  moitié  gauche  de  la  face  et  de  la  iâte,  la  peau  est  totalement  insensible. 

13  avriL  Même  constatation;  la  partie  de  la  main  redevenue  sensible  est  un 
peu  plus  étendue  après  la  faradisation  qu'auparavant. 
^Dynamomètre  ;  main  droite,  71  degri's;  main  gauche,  23°jb, 

15  avril.  Lorsque  le  malade^  au  lit,  lève  le  membre  inférieur  étendu,  on  voit  se 
produire  du  tremblement  dans  les  muscles  de  la  cuisse.  Il  n'y  a  pas  de  tremble- 
ment des  muscles  de  la  cuisse  droite,  quand  on  fait  lever  le  membre  de  ce  côté; 
mais,  en  faisant  recommencer,  il  y  a  aussi  du  tremblement,  moins  marqué  pour- 
tant que  du  côté  gauche. 

La  sensibilité  est  revenue  sur  toute  l'étendue  de  la  cuisse;  à  la  jambe,  la  peau 
de  la  face  externe  est  encore  insensible. 

Sur  la  face  dorsale  de  la  main,  la  peau  de  la  partie  la  plus  voisine  du  poignet 
n'a  pas  recouvré  sa  sensibilité. 

30  avril.  On  faradise  d'abord  le  nerf  radial,  en  plaçant  un  des  excitateurs  à 
«éponge  mouillée  sur  la  partie  inférieure  de  la  gouttière  de  torsion  de  l'humérus; 
l'autre  excitateur,  muni  de  môme  d'une  éponge  mouillée,  un  peu  plus  haut  vers  le 
milieu  du  triceps  humerai.  La  main  s'étend  sur  l'ava-nt-bras,  les  doigts  écartés  les 
uns  des  autres,  avec  Qexion  des  phalangines  sur  les  phalanges.  En  même  temps, 
le  malade  ressent  des  fourmillements  dans  le  pouce,  Tindex  et  l'annulaire.  Il  y  a 
donc,  pour  le  radial,  retour  de  la  sensitivité.  Les  rhéophores  sont  ensuite  placés 
sur  le  trajet  du  nerf  cubital,  l'un  au  niveau  de  la  gouttière  huméro-olécranienne, 
l'autre  sur  le  triceps.  La  main  se  place  dans  l'adduction  ;  les  doigts  se  fléchissent 
sur  la  main  ;  la  main  se  fléchit  sur  l'avant-bras;  le  malade  ne  ressent  aucun  four- 
miîlement  dans  la  région  cubitale  de  la  main*;  le  nerf  cubital  n'a  donc  pas  encore 
recouvré  sa  sensibilité. 

La  sensibilité  cutanée  existe  sur  la  face  palmaire  de  la  main  gauche  et  s'arrête 
à  2  centimMres  au-dessus  du  poignet,  la  région  sensible  s'étendant  cependant  un 
peu  plus  du  cêté  radial  de  l'avant-bras.  Sur  la  face  dorsale  de  la  main,  la  sensi- 
bilité existe  au  niveau  des  doigts  et  du  métacarpe.  La  partie  de  la  face  dorsale  de 
l'avant-bras  la  plus  voisine  du  poignet  est  sensible  aussi,  à  l'exception  du  bord 
cubital.  Sur  le  reste  du  membre  supérieur  gauche,  la  peau  est  insensible.  Anes- 
thésie  complète  de  la  moitié  gauche  de  la  face.  La  sensibilité  a  reparu  sur  la  moitié 
gauche  du  cou;  il  y  a  quelques  plaques  d'anesthésie  sur  la  moitié  droite  du  cou, 
ce  qu'on  n'avait  pas  encore  remarqué. 

I^  malade  se  plaint  beaucoup  moins  de  sa  douleur  de  côté  ;  il  sen^  qu'elle 
disparaît.  La  région  douloureuse,  au  fur  et  à  mesure  que  la  douleur  disparaît, 
recouvre  sa  sensibilité,  mais  irrégulièrement;  il  reste  encore  quelques  plaques 
d'insensibilité;  du  côté  droit  du  thorax,  on  trouve  aussi  quelques  points  où  la 
sensibilité  est  diminuée. 

La  peau  de  la  cuisse  gauche  a  repris  toute  sa  sensibilité  ;  il  en  est  de  même 
du  tégument  cutané  de  la  jambe,  à  l'exception  de  la  face  externe.  Le  pied  gauche 
est  tout  à  fait  insensible. 

Sur  le  membre  inférieur  droit,  la  sensibilité  est  normale. 

On  continue  les  quatre  pilules  de  strychnine  et  l'iodure  de  potassium^  qu'il 
prend  à  la  dose  de  ^  grammes,  depuis  une  quinzaine  de  jours. 

26  avril.  La  sensibilité  est  revenue  sur  la  moitié  externe  de  la  face  antérieure 
de  l'avant-bras,  jusqu'à  2  centimètres  au-dessus  du  pli  du  coude  ;  sur  la  moitié 
interne,  elle  va  en  s'afifaiblisîtant  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  poignet:  là,  elle 
est  nulle.  Sur  la  face  dorsale  de  l'avant-bras  gauche,  anesthésie  complète.  La 
peau  du  bras  gauche  est  insensible.  Sur  la  moitié  gauche  du  cou,  du  thorax,  la 
sensibilité  e$t  revenue,  et  le  malade  ne  ressent  presque  plus  sa  douleur  de  côté. 

L'oeil  gauche  distingue  beaucoup  mieux  les  objets. 

28  avril»  La  sensibilité  a  reparu  sur  toute  la  face  palmaire  de  l'avant-bras  et  sur 
la  moitié  antérieure  de  la  région  bicipitale  du  bras.  La  faradisation  du  nerf  cubital, 
au  niveau  de  la  gouttière  huméro-olécranienne,  provoque  des  fourmillements  très 
vifs,  perçus  par  le  malade  comme  se  produisant  dans  le  petit  doigt  et  l'annulaire. 

4  TiMt.  Depuis  le  4  mai,  ce  malade  est  employé  dans  l'hôpital  comme  infirmier; 
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dans  la  marche,  le  mouvement  du  membre  inférieur  gauche  n'est  pas  aussi  assuré 
que  celui  du  membre  inférieur  droit;  il  y  a  souvent  du  tremblement  du  membre 
inférieur  gauche  après  la  marche  ou  même  pendant  la  marche;  la  main  gauche 
n'est  pas  aussi  habile  qu'elle  l'était  auparavant. 

Les  jours  suivants,  l'état  de  la  sensibilité  continue  à  s'améliorer,  mais  peu  à 
peu,  lentement. 

Le  II  mat,  le  membre  supérieur  gauche  n*oifre  plus  qu'une  bande  d'anestbésie 
partant  de  la  région  dorsale  du  cinquième  métacarpien  et  s'étendant  sur  le  bord 
cubital  de  l'avant- bras  et  la  face  interne  du  bras.  La  moitié  gauche  de  la  face 
est  encore  insensible  ;  le  cou,  de  ce  côté,  n'a  pas  recouvré  non  plus  toute  sa 
sensibilité.  Il  y  a  de  l'anesthésie  cutanée  dans  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe  et  sur  tout  le  pied.  Sur  toutes  les  parties  insensibles,  le  malade  ne  sent  ni 
le  contact,  ni  la  pression,  ni  les  pincements,  ni  les  piqûres,  ni  le  froid,  ni  le  chaud, 
ni  l'électricité. 

La  vue  est  maintenant  aussi  bonne  de  rœil  gauche  que  de  Tœil  droit;  la  cornée 
et  la  sclérotique  de  l'œil  gauche  sont  insensibles  au  contact  d'un  corps  étranger. 

L'ouïe  est  diminuée  du  côté  gauche  (elle  l'était  probablement  au  début).  La 
marche  est  maintenant  facile  et  assurée;  le  malade  ne  traîne  plus  la  jambe. 

Dynamomètre  :  main  droite,  80  degrés;  main  gauche,  52. 

Le  malade  ne  revient  plus  se  faire  électriser;  il  dit  qu'il  se  considère  comme 
guéri. 

c  Dans  le  cas  dont  Tobservation  vient  d'être  rapportée,  il  paraît  bien  y 
avoir  eu,  au  début,  une  attaque  d'apoplexie  due  à  une  hémorrhagie  en- 
céphalique. Le  malade  était  un  homme  bien  portant  jusque-là;  il  ne 
s'était  livré  à  aucun  excès.  On  n'a  constaté  aucun  indice  d'une  affection 
du  cœur  ou  d'une  athéromasie  prononcée  des  artères;  il  est  donc  peu 
probable  que  l'accident  initial  ait  été  une  obstruction  artérielle,  avec 
anémie  complète  et  immédiate  d'un  département  encéphalique  (obstruc- 
tion suivie  d'un  ramollissement  plus  ou  moins  rapide  de  la  région  ané- 
miée). Cependant  je  dois  dire  qu  en  l'absence  de  renseignements  bien 
circonstanciés  sur  les  phénomènes  qui  ont  précédé,  accompagné  et  suivi 
immédiatement  l'attaque  apoplectique,  il  n'est  pas  possible  d'être  affir- 
matif  en  ce  qui  concerne  la  nature  de  la  lésion  cérébrale  :  je  rappelle 
même  que,  dans  nombre  de  cas,  comme  on  le  sait,  la  connaissance  exacte 
de  ces  renseignements  ne  permet  pas  d'établir  le  diagnostic  entre  l'hé- 
morrhagie  et  l'anémie  apoplectique  de  l'encéphale. 

c  Quelle  qu'ait  été  la  nature  de  la  lésion,  et  je  répète  que  probable- 
ment il  s^est  agi  d'une  hémorrhagie,  cette  lésion  s'est  faite  brusquement 
et  dans  un  point  assez  limité  de  l'encéphale.  Si  Ton  tient  compte  de  tous 
les  caractères  de  l'hémianesthésie  et,  en  particulier,  de  ce  fait  que  les 
organes  des  sens  étaient  affectés  comme  les  membres,  la  face,  le  cou  et 
le  tronc,  du  même  côté,  on  sera  conduit  à  admettre  que  la  lésion  siégeait 
en  avant  de  la  protubérance,  c'est-à-dire  dans  un  point  oii  se  trouvent 
réunis  les  conducteurs  de  toutes  les  impressions,  soit  tactiles,  soit  vi- 
suelles, auditives,  etc.  La  motilité  du  côté  devenu  insensible  était  aussi 
quelque  peu  intéressée,  et  elle  a  été  un  peu  affaiblie  pendant  presque 
toute  la  durée  de  la  maladie;  les  conducteurs  des  incitations  motrices 
ont  donc  été  atteints  dans  une  certaine  mesure,  et  on  doit  en  inférer  que 
ces  conducteurs,  ou  certains  d'entre  eux,  se  trouvaient  dans  la  région 
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OÙ  s'est  produite  la  lésion.  Quelle  pouvait  être  cette  région,  dans  laquelle 
une  lésion  circonscrite  abolissait  la  sensibilité  de  toute  une  moitié  du 
oorps,  en  même  tonps  qu'elle  déterminait  un  afTaiblissement  des  mus- 
cles de  ce  même  côté?  Il  me  semble  qu^on  ne  peut  hésiter  qu'entre  deax 
régions  :  le  pédoncule  cérébral  ou  la  partie  postérieure  de  la  capsule  in- 
terne. Partout  ailleurs,  on  ne  pourrait  pas  imaginer  une  lésion  assez 
circonscrite  pour  pouvoir  ne  produire  qu'un  état  morbide  passager,  et 
pour  paralyser  à  la  fois,  d*une  façon  complète/  la  sensibilité  d'une  moitié 
du  corps  et,  d'une  façon  incomplète,  la  motilité  de  cette  même  moitié.  Si 
l'on  veut  aller  plus  loin  et  chercher  à  établir  une  localisation  plus  pré- 
cise, c'est-à-dire  choisir  entre  les  deux  régions  qui  viennent  d'être  indi- 
quées, on  rencontre  de  sérieuses  diflicultés.  Peut-être  aurait-on  pu  tirer 
quelque  indice  de  1  état  de  l'odorat,  si  l'on  avait  insisté  davantage  sur 
l'examen  de  ce  sens  ;  il  est  présuma ble,  en  effet,  d'après  les  données  ana- 
tomiques,  qu'il  doit  rester  intact  dans  les  cas  d'hémianesthésie  produite 
par  une  lésion  du  pédoncule  cérébral,  tandis  qu'il  est  aboli  ou  affaibli 
dans  les  cas  où  l'hémianesthésie  a  pour  cause  une  lésion  de  la  partie  pos- 
térieure de  la  capsule  interne.  Mais  cet  indice  nous  fait  défaut,  et  force 
nous  est  de  chercher  ailleurs  des  particularités  distinctives. 

<  On  a  noté,  dans  le  cours  de  l'observation,  que  des  plaques  d'anes- 
thésie  existaient  du  côté  droit  chez  ce  malade  atteint  d'hémianesthésie 
du  côté  gauche.  Ces  plaques  se  trouvaient  sur  le  cou  et  sur  le  thorax. 
E!st-il  nécessaire,  pour  s'en  rendre  compte,  de  supposer  que,  outre  la 
lésion  principale  siégeant  dans  le  côté  droit  de  l'encéphale,  il  y  avait  une 
lésion  beaucoup  plus  restreinte  du  côté  gauche  ?  Ne  pourrait-on  pas  tout 
expliquer  à  l'aide  d'une  lésion  du  pédoncule  gauche,  atteignant,  dans  le 
point  où  elle  se  trouvait,  quelques  .éléments  sensitifs  non  encore  entre- 
croisés, provenant  du  côté  droit  du  cou  et  du  thorax?  Je  ne  sais  si  une 
telle  supposition  est  légitime,  car  il  reste  encore  bien  des  inconnues  à 
dégager,  relativement  à  la  disposition  des  conducteurs  de  la  sensibilité 
dans  les  pédoncules  cérébraux  ;  mais  il  est  certain  qu'elle  serait  absolu- 
ment inadmissible,  si  on  la  modifiait  en  plaçant  le  siège  de  la  lésion  au 
delà  du  pédoncule  cérébral,  dans  l'hémisphère  droit  du  cerveau. 

f  II  faut  encore  prendre  en  considération  une  autre  particularité  :  c'est 
l'existence  de  la  douleur  que  le  malade  ressentait  dans  le  côté  gauche  du 
thoraXy  et  qui  le  préoccupait  plus  que  rinsensibilité  et  la  parésie  des 
membres  du  côté  gauche,  douleur  extrêmement  intense  par  moments^ 
surtout  dans  certains  mouvements  du  tronc.  Cette  douleur  n'a  pas  para 
pouvoir  être  rapportée  à  une  contusion,  d  abord  parce  qu'il  n'y  a  pas  eu, 
à  aucun  moment,  la  moindre  trace  d'ecchymose,  et  puis  surtout  parce 
que,  dans  la  région  où  siégeait  cette  douleur,  on  constatait  une  anesthésie 
cutanée  complète,  tandis  que  la  peau  dans  les  parties  ci rcon voisines 
offrait  une  sensibilité  s'éloignant  peu  de  l'état  normal.  Cette  douleur  a 
donc  été  considérée  comme  produite  par  une  lésion  des  centres  nerveux, 
et  l'on  a  pensé  qu'elle  pouvait  avoir  pour  cause  la  lésion  même  qui  avait 
produit  l'hémianesthésie  et  Thémiparésie.  11  est  assurément  difïicile  de  se 
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faire  une  idée  du  mécanisme  par  lequel  une  lésion  du  pédoncule  cérébral 
peut  provoquer  une  douleur  du  côté  opposé  du  thorax  ;  mais  cela  ne  pa- 
raît pas  inconciliable  avec  les  données  de  Tanatomie  et  de  la  physiologie 
expérimentale,  tandis  que  Ton  ne  serait  peut-être  pns  autorisé  à  faire  dé- 
pendre un  tel  symptôme  d'une  lésion  de  la  capsule  interne. 

«  En  somme,  j'inclinerais  vers  l'hypothèse  d'une  lésion  siégeant  dans  le 
pédoncule  cérébral  du  côté  droit;  mais  il  faut  convenir  qu'il  n'y  a  pas  de 
raisons  décisives  à  faire  valoir  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  et  qu'il  est 
au  moins  une  circonstance  de  l'observation  qui  plaiderait  jusqu'à  un  cer- 
tain point  dans  un  autre  sens,  je  veux  parler  du  tremblement  observé  à 
diverses  reprises  dans  les  membres  du  côté  atteint  de  parésie  (et  même 
un  peu  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé).  Peut-être  ce  tremble- 
ment paraîtra-t-il  s'expliquer  plus  facilement  en  supposant  que  la  lésion 
était  située  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  et  la  région 
voisine  de  la  couche  optique.  C'est  là,  d'ailleurf»,  on  doit  le  dire,  une 
raison  de  peu  de  valeur,  car  rien  ne  prouve  qu'une  lésion  du  pédoncule 
cérébral  ne  puisse  donner  lieu  à  une  hémiplégie  offrant  les  caractères 
qui  ont  été  constatés  dans  le  cas  en  question. 

c  Le  traitement  a  consisté  dans  l'emploi  à  l'intérieur  de  l'iodure  de  po- 
tassium et  dans  la  faradisation  cutanée,  pratiquée  sur  une  région  peu 
étendue  de  la  face  dorsale  de  Tavant-bras.  C'est,  du  moins,  de  cette  ma- 
nière que  rélectrisation  avait  été  faite  au  début.  Un  peu  plus  tard,  on  a 
modifié  le  mode  de  faradisation,  dans  le  but  d'agir  localement  sur  la 
région  douloureuse  du  thorax  :  pendant  que  le  pinceau  métallique,  en 
rapport  avec  un  des  rhéophores,  était  appliqué  sur  le  milieu  de  la  face 
dorsale  de  Tavant-bras,  on  plaçait  au  miheu  de  la  région  douloureuse  du 
thorax  un  excitateur  à  éponge  humide,  en  rapport  avec  l'autre  rhéophore. 
La  faradisation  a  été  pratiquée  de  cette  manière  pendant  tout  le  reste  du 
temps  du  traitement;  on  n'a  fait  d'infraction  à  cette  règle  que  lorsqu'on  a 
voulu  exécuter  des  explorations  spéciales,  par  exemple  Télectrisation  du 
nerf  radial  ou  du  nerf  cubital,  etc.  La  sensibilité  n'a  reparu  dans  les  di- 
verses parties  du  membre  paralysé  que  peu  à  peu  et  très  irrégulièrement. 
Ainsi,  tandis  qu'elle  se  rétablissait  d'abord  à  la  main  et  beaucoup  plus  tard 
dans  le  tégument  de  l'avant-bras  et  du  bras,  elle  reparaissait  dans  un 
sens  à  peu  près  inverse  au  membre  inférieur  :  du  moins  le  pied  gauche 
restait  insensible  plus  longtemps  que  le  reste  du  membre;  la  peau  de  la 
face  ne  récupérait  aussi  sa  sensibilité  que  très  tardivement.  Le  retour  de 
la  sensibilité  était  dû  évidemment  à  ce  que  de  nouvelles  routes  s'étaient 
ouvertes  au  passage  des  impressions,  ou  à  ce  que  des  conducteurs  com- 
primés par  le  foyer  avaient  récupéré  leur  liberté  de  fonctionnement,  au 
fur  et  à  mesure  que  ce  foyer  était  revenu  sur  lui-même  et  que  son  vo- 
lume s'était  réduit  :  on  s'était  assuré,  en  effet,  que  l'anesthésie  tenait 
bien  à  une  lésion  centrale  et  non  à  une  lésion  périphérique,  en  faradi- 
sant  le  tronc  du  nerf  radial  et  celui  du  nerf  cubital,  et  en  constatant 
que  la  sensibilité  reparaissait  dans  le  territoire  cutané  amenée  par  ces 
cordons  dès  qu'ils  avaient  eux-mêmes  recouvré  la  leur  propre. 
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«  Le  résultat  du  traitement  a  été  très  satisfaisant,  puisqu'une  guérison 
à  peu  près  complète  a  été  obtenue  en  deux  mois  et  demi  environ.  L'in- 
fluence de  la  faradisation  me  semble  incontestable;  chaque  jour,  après 
la  séance  d'électrisâtion,  on  constatait  un  progrès  plus  ou  moins  accentué 
sous  le  rapport  soit  do  la  motilité,  soit  de  la  sensibilité,  soit  de  l'une  et  de 
l'autre.  Dns  ce  cas.  l'action  heureuse  de  Télectricitc  se  manifestait  non 
seulement  dans  le  membre  supérieur,  soumis  directement  aux  courants 
faradiques,  mais  [encore  dans  le  membre  inférieur,  qui  n'a  jamais  été 
électrisé.  En  réalité,  il  ne  s'est  pourtant  rien  produit  de  comparable  à 
ce  que  j'ai  observé  dans  d'autres  cas,  où  la  faradisation  d'une  région 
limitée  de  la  face  dorsale  de  l'avant-bras  faisait  reparaître  la  sensibilité 
très  rapidement,  parfois  dès  la  première  séance,  non  seulement  dans  le 
membre  supérieur  tout  entier,  mais  encore  dans  le  membre  inférieur, 
dans  la  face  et  dans  les  organes  des  sens.  Ici,  la  faradisation  ne  paraît 
avoir  eu  qu'un  rôle  adjuvant,  mais  très  effîcace;  la  guérison  doit  être 
attribuée  surtout  au  travail  naturel  et  progressif  de  réparation  qui  s'est 
effectué  dans  les  parties  non  détruites,  mais  indirectement  lésées  :  en 
outre,  il  est  probable  que  certains  éléments  nerveux,  jusque-là  plus  ou 
moins  étrangers  à  la  transmission  des  impressions  sensitives,  sont  de- 
venus peu  à  peu  propres  à  cette  transmission,  et,  qu'ainsi,  se  sont  ou- 
vertes des  voies  auxiliaires  qui  ont  concouru  au  rétablissement  des  rela- 
tions entre  les  parties  périphériques  impressionnables  et  les  centres  de 
perception.  » 

Cet  homme  était  resté  infirmier  depuis  qu'il  avait  quitté  mon  service. 
A  partir  de  ce  moment,  il  s'était  adonné  à  la  boisson,  et,  d'après  les  ren* 
geignements  qui  m'ont  été  fournis,  il  était  en  état  d'ivresse  presque  tous 
les  soirs.  Dans  la  journée,  il  vaquait  régulièrement  à  ses  occupations,  et 
il  ne  s'était  plaint  d'aucun  trouble  de  la  santé  :  il  était  toujours,  parait-il, 
un  peu  plus  faible  de  la  main  gauche  qu'avant  sa  maladie. 

L'un  des  premiers  jours  du  mois  de  novembre  1880,  il  était  rentré  à  demi- 
ivre  vers  sept  heures  du  soir  et  était  allé  directement  au  dortoir  des  in- 
Grmiers.  Quelques  minutes  après,  on  le  trouvait  mort,  couché  sur  le  ventre 
en  travers  et  tout  habillé,  sur  son  lit. 

L'autopsie  fut  faite  le  surlendemain  matin. 

L'encéphale  a  été  examiné  avec  le  plus  grand  soin.  Aucune  lésion  des 
méninges.  Aucune  lésion  non  plus  dans  les  diverses  parties  superficielles 
ou  profondes  de  l'encéphale.  On  a  pratiqué  de  très  nombreuses  coupes  du 
cerveau  proprement  dit,  des  corps  striés  et  des  couches  optiques^  des 
pédoncules  cérébraux,  de  la  protubérance  annulaire,  du  cervelet  et  du 
bulbe  rachidien,  et  aucune  de  ces  coupes  n'a  révélé  la  plus  légère  altération 
visible  à  l'œil  nu. 

Les  artères  de  la  base  de  l'encéphale  étaient  absolument  saines;  elles 
n'offraient  pas  un  seul  point  d'épaississement  athéromateux,  et  on  a 
examiné  sous  ce  rapport  jusqu'à  leurs  petites  ramifications. 

Aucune  lésion  de  la  moelle  ou  de  ses  membranes  (étude  à  l'œil  nu). 
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Les  viscères  abdominaux  sont  dans  Tétat  normal  ;  il  en  est  de  même 
des  poumons. 

Le  cœur  est  un  peu  gros.  Le  myocarde  est  épais  et  présente  une  colo» 
ration  feuille  morte  très  accusée.  Pas  d'anciens  caillots  intracardiaques. 

La  tunique  interne  de  Taorte  ne  présente  que  de  légères  altérations 
athéromateuses. 

On  voit  que  les  présomptions  émises  pendant  la  vie  de  ce  malade  n*ont 
pas  été  justifiées  par  Tautopsie.  On  n'a  pas  trouvé  le  moindre  foyer  d'hé- 
morrhagie  ou  de  ramollissement  \  soit  dans  Técorce  grise  du  cerveau, 
soit  dans  les  corps  opto-striés  ou  dans  les  capsules  internes,  soit  dans 
les  pédoncules  cérébraux.  L'hypothèse  qu'on  avait  proposée  était  donc 
inexacte. 

Il  était,  ce  me  semble,  à  peu  près  impossible  d'éviter  Terreur  qui  a  été 
commise  pendant  la  vie.  Nous  avions  sous  les  yeux  un  homme  vigoureux, 
de  nature  apathique,  d'intelligence  bornée,  qui  entrait  à  Thôpital  quinze 
jours  après  l'accident  initial  de  sa  maladie.  Les  renseignements  donnés 
semblaient  s'adapter  à  la  supposition  d'une  attaque  d'apoplexie  plutôt 
qu'à  toute  autre  hypothèse.  Il  n'avait  jamais  eu  auparavant  d'accidents 
analogues.  Dans  de  telles  conditions,  il  n'y  avait  guère  d*autre  diagnostic 
admissible  que  celui  qui  avait  été  posé. 

Cependant  le  tableau  clinique  présentait  quelques  traits  singuliers,  et 
j'en  avais  été  un  peu  surpris  dès  le  début.  D'abord,  c'était  la  coïncidence 
d'une  hémianesthcsie  complète  du  côté  gauche  et  d'un  simple  affaiblisse- 
ment de  la  motilité  des  membres  du  même  côté  ;  c'était  encore  l'existence 
d'une  douleur  extrêmement  vive  à  la  région  précordiale,  douleur  accom- 
pagnée d'une  sensation  d'étouffement  et  exaspérée  par  certains  mouve- 
ments du  tronc  ou  par  la  percussion  de  la  région  qui  en  était  le  siège; 
c'était  aussi  la  constatation  de  quelques  plaques  d'anesthésio  sur  le  côté 
droit  du  thorax  et  du  cou.  Je  pourrais  encore  noter  le  tremblement  observé 
dans  les  deux  membres  inférieurs,  surtout  dans  celui  du  côté  gauche,  pen- 
dant les  mouvements  exécutés,  au  lit,  par  ces  membres.  J'avais  été  assez 
frappé  par  les  caractères  de  Tanesthésie  et  par  le  faible  degré  de  la  para- 
lysie coexistante  de  la  motilité  pour  penser  un  moment  à  un  cas  soit 
d'intoxication  saturnine,  soit  d'hystérie  chez  l'homme,  idées  que  j'avais 
écartées  en  considérant,  d'une  part  que  le  malade  ne  s'était  jamais  occupé 
d'un  travail  le  mettant  en  rapport  avec  une  poussière  ou  une  préparation 
quelconque  d'un  composé  plombique,  et  d^autre  part  qu'il  s'agissait  d'un 
homme  d'une  nature  épaisse,  semblant  n'avoir  jamais  eu  de  troubles  quel- 
conques du  fonctionnement  du  système  nerveux. 

Comment  interpréter,  en  présence  des  résultats  de  l'autopsie,  la  maladie 


1.  11  n'eàt  pas  s&ns  intérêt  de  faire  remarquer  ici  l'intégrité  tout  à  fait  excep- 
tionnelle  des  artères  de  l'encéphale  chez  un  homme  de  quarante-six  ou  quarante 
sept  ans,  et  qui,  tout  au  moins  depuis  plus  d'un  an,  se  livrait  à  des  excès  quoti- 
diens de  vin  et  de  liqueurs  alcooliques. 
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observée  dix-huit  mois'avant  la  mort?  Comment  même  expliquer  la  mort? 
Il  est  certain  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  cas  de  mort  par  intoxication  alcoolique 
aiguë.  On  a  trouvé,  il  est  vrai,  dans  Testomao  une  grande  quantité  de 
bouillie  chymeuse  très  fortement  colorée  par  du  vin.  Mais,  le  jour  de  sa 
mort,  cet  homme  n'était  pas  dans  un  état  d'ivresse  complète  :  il  avait  pu 
traverser  les  cours  de  l'hôpital,  monter  deux  étnges,  et  l'attitude  dans  la- 
quelle on  l'a  trouvé  mort,  peu  de  temps  après  l'avoir  vu  dans  l'escalier, 
montrait  qu'il  avait  dû  se  jeter  sur  son  lit  et  y  mourir  presque  aus- 
sitôt. 

La  seule  lésion  qui  ait  été  constatée  à  l'autopsie  consistait  dans  un 
certain  degré  d'augmentation  du  volume  du  cœur,  dans  un  épaississement 
notable  du  myocarde,  surtout  de  celui  du  ventricule  gauche,  et  dans 
raltération  du  tissu  de  ce  myooarde  (coloration  feuille  morte).  Malheu- 
reusement, on  n'a  pas  examiné  l'état  du  plexus  nerveux  cardiaque  à 
Taide  du  microscope.  Il  se  pourrait  qu'on  eût  trouvé  des  modifications 
histologiques  des  parties  constituantes  de  ce  plexus,  et  alors  on  aurait  pu 
penser  que  le  malade  avait  succombé  par  suite  d'une  attaque  d'angine  de 
poitrine  ou  d'une  syncope.  La  syncope  d'ailleurs  a  pu  se  produire  sans 
attaque  d'angine  de  poitrine,  et  l'état  du  myocarde  expliquerait  pourquoi 
les  battements  du  cœur  n'ont  pas  reparu.  Mais  il  est  clair  que  nous  n'avons 
aucun  moyen  de  décider  de  la  valeur  de  ces  hypothèses. 

On  eet  pour  le  moins  aussi  embarrassé,  lorsqu'il  s'agit  de  se  rendre 
compte  de  la  maladie  de  1879.  La  perte  de  connaissance  qui  a  eu  lieu  au 
début  de  cette  maladie  a-t-elle  été  une  attaque  d'apoplexie  ou  une  attaque 
d'épilepsie?  S'il  y  a  eu  apoplexie,  quel  en  a  été  le  mécanisme?  S'il  s'est  agi 
d'une  attaque  de  haut  mal,  quelle  en  a  été  la  cause,  le  malade  n'ayant 
jamais  eu  le  moindre  accident  morbide  de  ce  genre  auparavant?  Est-ce 
dans  le  plexus  cardiaque  qu'il  faudrait  chercher  le  point  do  départ? 
Esil-oe  là  ce  qui  expliquerait  cette  douleur  si  vive  et  si  persistante  que 
cet  homme  ressentait  dans  la  région  préoordiale  ?  Ce  sont  encore  là  des 
questions  que  Ton  peut  poser  et  auxquelles  il  est  impossible  de  répondre. 
En  tout  cas,  cette  observation  montre  qu'il  convient,  en  général,  de  rester 
dans  une  réserve  complète,  lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  fait  dont 
toutes  les  particularités  ne  s'expliquent  pas  facilement  par  une  supposition 
simple  et  d'accord  avec  les  enseignements  ordinaires  de  la  clinique. 
D'autres  observations  permettront  plus  tard,  sans  doute,  de  se  rendre 
compte  de  celle  que  je  viens  de  compléter  dans  ce  recueil  et  dont  Tinter* 
prétation  ne  me  parait  pas  possible  pour  le  moment. 
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ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  GÉNÉRALES 

LEÇONS  PROFESSÉES,  EN  NOVEMBRE  1880,  A  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 

SUR  LES  MALADIES  INFECTIEUSES 
'    Par  Ch.  BOUCHARD 

RÉSUMÉES  PAR  LOUIS  LANDOUZY 


L  Des  conditions  de  Vorganisme  favorables  ou  défavorables  au 
développement  des  maladies  infectieuses.  —  IL  Des  rapports 
de  la  tuberculose^  maladie  infectieuse^  avec  les  diathèses,  — 
III.  Scrofule  et  tuberculose,  —  IV.  Thérapeutique  générale  de 
la  tuberculose. 

Dans  les  leçons  qu'il  professe  en  ce  moment  à  la  Faculté  de  mé- 
decine et  qui  sont  la  suite  naturelle  des  études  commencées  Tan  der- 
nier 1  surl'étiologie  et  la  pathogénie  générales,  M.  Bouchard  traite  des 
maladies  infectieuses,  envisagées  au  double  point  de  vue  des  agents 
infectieux  et  des  conditions  présentées  par  notre  organisme,  favo- 
rables ou  défavorables  au  développement  des  agents  infectieux. 

Le  professeur  étudie,  dans  leurs  rapports  réciproques,  et  les  mi- 
crobes et  les  milieux  infectés.  Il  cherche  à  déterminer  les  conditions 
en  vertu  desquelles  un  organisme  se  laisse  envahir  ou  bien,  au  con- 
traire, reste  impénétrable  par  les  agents  infectieux. 

Nous  voulons,  aujourd'hui,  résumer  quelques-unes  seulement  des 
leçons,  celles  dans  lesquelles,  après  avoir  prouvé  par  maints  cxem- 

1.  Dans  le  cours  de  1879-1680,  consacré  à  Pétiologie  et  à  la  pathogénie  géné- 
rales, M.  Bouchard  a  étudié  les  maladies  dont  la  cause  prochaine  et  immédiate 
doit  être  cherchée  dans  les  perversions  de  la  nutrition.  Parmi  les  manières  de 
perversions  nutritives,  le  professeur  a  étudié  tout  d'abord  la  nutrition  retardante  y 
et  c'est  dans  ce  grand  groupe  pathogénique  qu'il  a  placé  le  rachitisme,  Tos- 
téomalacie,  Tobésité,  la  iitUiase  biliaire,  le  rhumatisme,  la  goutte  et  le  diabète. 
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pies,  que,  pour  Téclosion  des  maladies  infectieuses,  il  fallait  la  con- 
nivence de  notre  organisme,  M.  Bouchard  a  poursuivi  sa  démons- 
tration jusque  dans  le  domaine  de  la  tuberculose.  Nous  tenons  à 
résumer  celles  des  leçons  dans  lesquelles,  après  avoir  mis  en  valeur 
toute  la  série  des  présomptions  qui  invitent  à  ranger  la  tuberculose 
au  nombre  des  maladies  infectieuses,  M.  Bouchard  expose  comment 
il  comprend  l'étiologie  de  la  phthisie,  comment  il  envisage  les  rap- 
ports étroits  qui  l'unissent  à  chacune  des  grandes  diathëses,  entre 
autres  à  la  scrofule,  à  laquelle  la  phthisie  est  si  fréquemment  mêlée, 
que  certaines  doctrines  se  prennent  à  voir  dans  leur  combinaison 
autre  chose  qu'une  superposition,  et  que  certains  esprits  ne  crai- 
gnent pas  de  faire  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule  une  seule  et 
même  chose,  comme  les  deux  termes  d'une  équation  pathologique, 
comme  deux  branches  issues  d'un  seul  et  môme  arbre  I 


I 


Parmi  les  arguments  qu'on  n'a  pas  manqué  d'opposer  à  la  doc- 
trine parasitaire  lorsque  celle-ci  est  venue  prétendre  à  la  pathogénie 
de  certaines  maladies,  il  en  est  un  que  les  défenseurs  de  l'ancienne 
médecine  présentent  comme  décisif  à  la  médecine  nouvelle. 

Si,  disent  les  croyants  à  la  spontanéité  morbide,  les  maladies 
infectieuses  ont  leur  source  dans  des  germes  infectieux,  comment 
et  pourquoi  ne  font-elles  pas  le  tour  du  monde,  c  pourquoi,  si  tous 
nous  n'en  mourons  pas,  tous  ne  sommes-nous  pas  frappés  »,  com- 
ment la  terre  n'est-elle  pas  dépeuplée  ? 

L'argument  est  naïf  plus  encore  que  spécieux  :  il  est  naïf  parce 
qu'il  cous-entend  la  passivité  dans  l'organisme  qu'on  suppose  jeté, 
sans  défense  et  sans  protection,  au  milieu  des  agents  infectieux , 
comme  si  réagir  et  lutter  pour  la  santé  n'était  pas  le  propre  de  tout 
organisme  vivant!  Assurément  non,  il  ne  suffit  pas  que  nous  soyons 
entourés,  assiégés  par  une  infinité  innombrable  d'agents  infectieux 
pour  que  nous  soyons  envahis;  il  faut  encore  que  les  conditions  phy- 
siques et  chimiques  qui  nous  entourent  constituent  un  milieu  favora- 
ble à  la  vie  et  au  développement  des  microbes.  Ce  n'est  qu'à  ce  prix 
que  nos  organismes  assiégés  peuvent  être  amenés  à  se  rendre.  Il  est 
clair  que  s'il  n'en  était  pas  ainsi,  il  est  clair  que  si  les  microbes  trou- 
vaient en  face  d'eux  les  organismes  vivants  purement  passifs,  c'en 
serait  fait  depuis  longtemps  des  habitants  du  globe. 

Abstraction  faite  des  bactéries  innocentes,  Tair,  l'eau  et  le  sol 
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fourmillent,  on  le  sait,  de  bactéries  nuisibles,  en  nombre  plus  que 
suffisant  pour  en  finir  avec  tous  les  organismes  vivants  ;  telles  des 
bactéries,  tels  des  schizomycëtes,  par  exemple,  qui  ont  un  demi- 
millième  de  millimètre,  se  comptent  par  dix  milliards  dans  un  mil- 
limètre cube.  C'est  assez  dire  que,  étant  données  de  pareilles  facilités 
de  développement,  on  comprend  que  les  croyants  à  la  spontanéité 
morbide  s'étonnent  que,  vivants  dans  un  tourbillon  de  millions  et 
de  milliards  de  schizomycètes,  quelques  individus  parmi  nous  soient 
seuls  atteints. 

Cet  étonnement  n'est  plus  de  mise  pour  quiconque  veut  bien  ré- 
fléchir sur  la  variété  des  causes  qui  nous  protègent. 

Parmi  les  microbes,  quœrentes  quem  dévorent,  beaucoup  trou- 
vent la  mort,  les  uns  dans  la  dessiccation,  les  autres  dans  la  putré- 
faction (virus  charbonneux  inoffensif  si  on  le  prend  sur  le  cadavre 
de  l'animal  en  putréfaction)  ;  beaucoup  contaminent  des  eaux  qui 
ne  sont  pas  bues  ;  d'autres  semblent  n'être  inoffensifs  qu'à  la  faveur 
de  générations  alternantes  ;  d'autres  enfin  ne  peuvent  nuire  qu'en 
passant  successivement  au  travers  de  l'organisme  humain  et  du  sol 
(choléra,  fièvre  typhoïde). 

A  ces  causes  inhérentes  aux  agents  infectieux  viennent  s'ajouter 
celles  inhérentes  à  l'organisme  humain,  naturellement  défendu, 
contre  le  plus  grand  nombre  des  schizomycètes,  par  l'intégrité  de  la 
peau  et  des  muqueuses;  la  preuve  en  est,  qu'il  n'est  envahi  qu'après 
une  érosion  nécessaire,  dans  le  cas  d'érysipèle,  de  fièvre  puerpérale, 
d'infection  purulente,  de  septicémie,  de  gangrène  et  de  lymphan- 
gite. Dans  tous  ces  cas,  il  y  a  lutte  déclarée,  guerre  ouverte  entre  les 
microbes  et  l'économie  qui  s'est  laissé  envahir;  la  victoire  ici, 
comme  ailleurs,  est  aux  gros  bataillons,  et  malheur  à  l'organisme 
qui  doit  à  ses  constituants  chimiques,  physiques  et  dynamiques  de 
devenir  une  proie  préférée  par  les  microbes! 

Pour  ce  qui  est  de  ceux  de  nos  organismes  non  envahis  alors  que  la 
peau  et  les  muqueuses  sont  entamées,  cela  tient  à  deux  causes  :  la 
première,  à  ce  que  beaucoup  d'entre  les  germes  périssent  avant 
qu'un  seul  ait  eu  le  temps  ou  les  moyens  de  fructifier,  à  ce  que, 
dans  la  nature,  il  y  a  beaucoup  de  fécondants  pour  un  seul  fécondé  ; 
la  seconde,  et  celle-ci  singulièrement  importante  (elle  répond  à  l'ar- 
gument des  croyants  à  la  spontanéité  morbide),  à  o  que  tous  les 
individus  ne  constituent  pas  un  milieu  favorable,  à  ce  que  les  mi- 
crobes ont  ou  n'ont  pas  telles  affinités  pour  les  espèces,  les  individus. 
Ne  sait-on  pas  que  :  la  morve,  qui  atteint  le  cheval,  l'âne,  l'homme  et 
le  lapin,  épargne  le  chien  et  le  bœuf;  que  le  charbon  s'attaque  au 
mouton,  au  bœuf,  à  l'homme  et  au  lapin  tandis  qu'il  épargne  le 
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chien  et  le  cheval  ;  que  la  syphilis,  qui  atteint  l'homme,  le  singe  et 
le  lapin,  épargne  tous  les  autres  animaux? 

Ces  dissemblances  sont  bien  évidemment  le  fait  de  l'espèce  qui,  au 
point  de  vue  physique,  au  point  de  vue  chimique  aussi  bien  que  dans 
ses  manières  de  vivre,  est  différente  de  chacune  des  espèces  voisines. 
Ce  sont  ces  dissemblances  physiques,  chimiques  et  nutritives  qui 
font  des  individus,  à  fortiori  des  espèces,  autant  de  milieui:  différents 
dans  lesquels  viennent  s'éteindre  ou  fructifier  les  agents  infectieux. 
Ne  sont-ce  pas  les  conditions  physiques  si  dissemblables  dans  l'orga- 
nisme des  mammifères  et  des  oiseaux  qui  font  que  le  charbon  épar- 
gne ceux-ci  quand  il  s'attaque  à  ceux-là  ?  Ne  sait-on  pas  qu'il  a  suffi 
à  M.  Pasteur  de  refroidir  une  poule,  c'est-à-dire  de  faire  d'un  gal- 
linacé  (au  point  de  vue  thermique  s'entend)  une  manière  de  mam- 
mifère, de  lui  faire  perdre  les  quelques  degrés  qu'elle  a  normale- 
ment en  plus  que  les  mammifères,  pour  que  la  poule  succombât  au 
charbon,  comme  le  font  les  moutons  et  les  lapins? 

Ce  qui  est  vrai  des  différences  physiques  inhérentes  aux  espèces 
Test  également  pour  les  différences  chimiques  présentées  non  seule- 
ment par  deux  espèces  voisines,  mais  encore  par  deux  individus 
d'une  même  espèce,  dont  les  humeure  ne  sauraient  guère  se  conce- 
voir chimiquement  semblables,  étant  données  les  mutations  d'apport 
et  de  départ  qui  se  font  incessamment  dans  chacun  des  organismes 
vivants. Ces  différences  chimiques  résulteront  delà  proportionnalité, 
dans  le  sang,  d'albumine,  de  fibrine,  de  sels,  de  matières  extractives 
qui  ne  se  retrouvent,  ni  en  qualité  ni  en  quantité,  les  mêmes,  d'un 
individu  à  un  autre  individu  de  même  espèce  alors  que  l'un  et  l'au- 
tre sont  sains.  Ces  nuances  deviennent  des  dissemblances  singuliè- 
rement accusées  de  l'homme  sain  à  l'homme  malade,  et  personne 
n'ignore  toute  la  gamme  de  variantes  chimiques  représentées  par 
l'organisme  d'un  enfant  ou  d'un  vieillard,  d'un  scrofuleux  ou  d'un 
homme  vigoureux,  d'un  anémique,  d'un  pléthorique,  d'un  diabéti- 
que, d'un  convalescent  de  fièvre  grave  ou  d'un  homme  amaigri  par 
les  privations  ! 

C'est  à  ces  dissemblances  chimiques  que  telle  ou  telle  espèce 
semble  devoir  d'être  réfraclaire  à  l'infection  bactéridienne  qui  s'atta- 
que à  sa  voisine  ;  c'est  par  ces  dissemblances  chimiques  qu'on  peut 
expliquer  les  inoculations  charbonneuses  positives  et  négatives 
faites  par  M.  Chauveau  sur  des  moutons  de  même  race,  suivant 
qu'il  porte  le  charbon  sur  les  moutons  de  France  ou  des  moutons 
d'Algérie. 

Ces  dissemblances  chimiques,  bien  apparentes  d'espèces  à  espèces, 
existent  d'individus  à  individus;  elles  seules  rendent  compte  de  la 
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fructification  des  agents  parasitaires  sur  tels  ou  tels  individus,  tandis 
que  tels  ou  tels  autres  restent  indemnes.  C'est  Tiiistoire  des  teignes, 
qui  s'attaquent  avec  une  préférence  presque  exclusive  à  l'enfance  ; 
c'est  l'histoire  du  pityriasis  versicolor,  qu'on  ne  trouve  guère  que  sur 
les  organismes  viciés,  qui  s'acharne  sur  les  phthisiques  et  s'attaque 
si  communément  aux  arthritiques  et  à  tous  les  organismes  dont  la 
vitalité  est  assez  amoindrie  pour  qu'il  faille,  dès  lors,  craindre  Téclo- 
sion  de  la  tuberculose.  C'est  l'histoire  du  muguet,  qui  se  développe 
certes  dans  un  mucus  acide,  mais  pourvu  qu'à  cette  condition  vien- 
nent s'en  ajouter  d'autres,  à  condition  que  l'économie  soit  amoindrie 
par  une  maladie  aiguë  ou  chronique,  sans  quoi  le  muguet  serait  ino- 
culable à  la  presque  totalité  des  organismes,  car  on  pourrait  dire  que 
l'acidité  du  mucus  buccal  est  la  règle. 

Ce  qui  est  vrai  des  conditions  de  milieu  qui  contribuent  ou  s'oppo- 
sent à  l'éclosion  des  teignes,  du  pityriasis,  du  muguet,  se  retrouve 
encore  dans  bien  d'autres  maladies,  dans  la  blennorrhagie,  l'érysi- 
pèle,  dans  certains  angioleucites,  dans  certains  phlegmons  diffus  et 
dans  le  charbon. 

L'agent  infectieux  de  la  blennorrhagie  aime  les  jeunes  organis- 
mes, tandis  qu'il  semble  trouver  un  milieu  réfractaire  dans  la  nutri- 
tion toujours  ralentie  des  organismes  âgés.  Cette  adaptation  aux 
exigences  du  développement  de  la  blennorrhagie,  certains  individus, 
les  arthritiques  particulièrement,  la  présentent  avec  une  facilité 
déplorable,  en  vertu,  bien  évidemment,  de  conditions  chimiques  de 
leur  être,  pendant  que  d'autres  individus  semblent,  pour  des  condi- 
tions opposées,  rester  réfractaires  à  toute  contamination.  N'en  est-il 
pas  de  même  pour  l'érysipèle,  qui  s'attaque  avec  une  préférence  mar- 
quée à  certains  organismes,  qui  se  montre  si  fréquemment  chez  les 
scrofuleux,  chez  les  convalescents  de  fièvres  graves,  chez  les  femmes 
au  moment  et  à  propos  de  leur  menstruation,  chez  tels  individus 
enfin  qui  doivent  à  leur  caractéristique  humorale,  à  ce  qu'on  appelle 
leur  idiosyncrasie,  de  présenter  un  milieu  tellement  favorable  à  la 
réception  et  à  la  pullulation  de  l'agent  infectieux,  qu'ils  font  jusqu'à 
cinq  et  »ix  érysipèles  sans  que  rien,  dans  leurs  circumfusa,  puisse 
donner  la  raison  de  ces  érysipèles  à  répétition  bien  connue  de  tous 
les  praticiens? 

La  connivence  de  notre  organisme,  son  adaptation,  pour  ainsi  dire, 
aux  exigences  de  tels  ou  tels  agents  infectieux,  explique  comment 
et  pourquoi,  parmi  les  maladies  infectieuses,  il  en  est  qui  ne  sont 
vraiment  pas  le  propre  de  l'homme,  auxquels  il  n'est  pas  prédisposé, 
auxquels  il  ne  souscrit  que  dans  des  conditions  vraiment  exception- 
nelles. C'est  le  cas  du  charbon,  auquel  l'homme  semble,  d'ordinaire, 
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refuser  toutes  les  conditions  de  milieu  nécessaires  pour  son  dévelop- 
pement. Si  l'on  songe,  d'une  part,  au  grand  nombre  d'équarrisseurs 
travaillant  à  des  cadavres  charbonneux  sans  déûance  et  sans  précau- 
tion, d'autre  part,  au  très  petit  nombre  d'ouvriers  infectés,  on  recon- 
naîtra qu'il  est  indispensable  que  ces  derniers  subissent  au  préalable 
des  altérations  dans  leur  milieu  chimique,  qui  d'impropre  peut  ainsi 
devenir  favorable  au  développement  de  la  bactérie  charbonneuse.  Et 
encore,  chez  ces  hommes  infectés,  l'adaptation  du  milieu  semble-t- 
elle  imparfaite,  car  les  germes  qui  ont  pénétré  l'organisme  semblent- 
ils  restreindre  leur  activité  à  un  travail  local,  à  la  production  de  la 
pustule  maligne,  accident  guérissable  d'où  pourra  partir  l'infection 
de  l'économie  tout  entière,  cette  infection  n'étant  pas,  en  tant  que 
phénomène  primitif,  le  propre  de  l'homme,  la  fièvre  charbonneuse 
d'emblée  étant  aussi  rare  dans  les  moyens  de  l'homme  qu'elle  est  la 
règle  dans  les  habitudes  du  mouton,  du  bœuf  ou  du  lapin. 

Par  contre,  il  est  une  maladie,  la  syphilis,  qui  paraît  bien  être 
une  maladie  de  l'homme,  tant  son  principe  infectieux  semble  faire 
de  notre  organisme  son  habitat  naturel  et  préféré,  tant  sont  cons- 
tantes et  imanimes  les  conditions  dans  lesquelles  la  maladie  se  dé- 
veloppe en  nous,  tant  enfin  se  comptent  celles,  d'entre  toutes  les 
espèces  animales  (singe,  lapin),  dont  l'économie  consente  à  réaliser 
l'ensemble  des  conditions  nécessaires  pour  l'éclosion  et  la  germina- 
tion de  l'agent  syphilitique.  Son  éclosion  est  si  régulière  dans  l'or- 
ganisme humain,  quel  que  soit  le  mode  de  contamination,  en  dépit 
de  toutes  variantes  d'âge,  de  sexe,  de  constitution  et  de  tempérament, 
et  il  y  a,  de  notre  part,  à  tous,  une  telle  unanimité  de  consentement, 
que  les  conditions  individuelles  de  milieu,  que  les  qualités  physi- 
ques, chimiques  et  dynamiques  de  nos  divers  organismes,  semblent 
indifférentes .  Force  est  bien  alors  d'admettre  que  la  caractéristique 
de  l'agent  syphilitique  soit  la  parfaite  adaptation  à  l'infinie  variété 
de  nos  milieux  individuels,  c'esl-à-dire  que  sa  caractéristique  soit 
d'être  une  maladie  de  l'homme. 


II 


Si  la  syphilis  est  une  maladie  de  l'homme,  il  n'en  apparaît  pas  de 
même,  en  dépit  de  toute  vraisemblance,  de  la  phthisie.  Il  n'est  nul- 
lement démontré  (le  vrai  peut  ici  être  invraisemblable)  que  la  tuber- 
culose soit  une  maladie  de  l'homme,  si,  par  maladie  de  l'homme, 
on  entend,  non  point  toute  maladie  dont  l'homme  peut  souffrir,  mais 
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toute  maladie  trouvant  en  nous  si  communément,  si  naturellement, 
si  fatalement  ses  moyens  d'existence  qu'il  lui  suffira,  pour  germer, 
de  tomber  dans  les  milieux  de  l'organisme  humain,  quelles  que 
soient  du  reste  les  qualités  de  ceux-ci. 

A  y  regarder  de  près,  la  phthisie,  pour  s'attaquer  à  l'homme,  pour 
se  développer  en  lui,  ne  paraît  pas  être  une  maladie  de  l'homme,  pas 
plus  que  le  charbon,  que  personne  ne  contestera  n'être  pas  une  ma- 
ladie de  l'homme.  Et  pourtant  la  phthisie  prélève  à  elle  seule  le 
plus  lourd  des  tributs  que  paie  l'humanité  aux  maladies  infectieuses, 
puisqu'elle  fait  à  elle  seule  plus  de  ravages  dans  l'espèce  humaine 
que  toutes  les  maladies  infectieuses  réunies,  puisque,  dans  la  morta- 
lité générale,  qui  est  de  35  0/0  par  maladies  infectieuses,  la  tuber- 
culose est  inscrite  pour  23  0/0. 

En  dépit  de  toute  apparence,  en  dépit  de  son  extrême  fréquence, 
la  phthisie  ne  semble  pas  être  une  maladie  de  Thomme,  mais  bien 
une  maladie  qui  s'attaque  facilement  à  l'homme,  ses  facilités  d'éclo- 
sion  et  de  germination  semblant  varier  suivant  certaines  affinités 
qui,  à  tout  prendre,  rappellent  celles  de  bien  d'autres  maladies 
infectieuses. 

Si  l'agent  infectieux  tuberculeux  n'a  pas  encore  été  montré,  les 
raisons  probantes  abondent,  qui  doivent  faire  classer  la  phthisie 
parmi  les  maladies  infectieuses. 

On  doit  croire  la  phthisie  infectieuse,  non  pas  parce  qu'on  la  dit 
héréditaire  (la  plupart  des  maladies  héréditaires  ne  sont  pas  infec- 
tieuses), non  pas  parce  qu'on  la  croit  contagieuse  (bien  des  méde- 
cins se  refusent  à  l'admettre),  mais  parce  que  nous  la  savons  trans- 
missible  par  inoculation  (Villemin),  mais  et  surtout  parce  qu'elle 
évolue,  se  localise  et  se  généralise  à  la  façon  des  maladies  infec^ 
tieuses. 

La  tuberculose  ne  semble-t-elle  pas  se  développer  dans  les  vais- 
seaux par  Tintermédiaire  du  sang  contagionnant  l'endartère,  qui 
témoigne  de  son  infection  propre,  et  par  la  prolifération  de  ses 
éléments,  et  par  la  coagulation  de  son  contenu?  L'agent  infectieux, 
franchissant  les  tuniques  vasculaires,  ne  contamine-t-ilpas  les  tissus 
ambiants,  donnant  ainsi  la  raison  de  ce  fait  bien  connu  du  dévelop- 
pement de  nodules  tuberculeux  le  long  des  vaisseaux? 

Est-ce  que  vraiment  la  tuberculose  ne  revêt  pas  ainsi  toutes  les 
allures  des  maladies  infectieuses,  alors  qu'elle  semble  pénétrer  direc- 
tement le  milieu  sanguin,  ou  bien  que,  partant  d'un  foyer  circons- 
crit, elle  envahit  les  réseaux,  les  troncs,  puis  les  ganglions  lympha- 
tiques, d'où  elle  pénètre  dans  le  sang  pour  revenir  aux  poumons, 
réceptacles  communs  et  préférés  de  l'agent  infectieux  innominé? 
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Est-ce  que  vraiment  Tidée  de  rinfectiosité  do  la  tuberculose  ne 
s'impose  pas  à  l'esprit  dans  ces  cas  où  l'organisme  est  frappé  tout 
entier  par  une  infection  aiguë  et  générale  dont  les  manifestations 
éclatent  le  long  de  tous  les  vaisseaux,  méningés,  péritonéaux,  pul- 
monaires? Est-ce  que  vraiment,  dans  ces  cas  de  phthisie  aiguë,  la 
maladie  ne  revêt  pas,  dans  ses  allures  cliniques  (sans  compter  la 
multiplicité  et  l'intensité  des  lésions  des  organes  hématopoïétiques), 
chacun  des  caractères  symptomatiques  des  fièvres  infectieuses?  Est-ce 
que  ce  caractère  d'infectiosité  de  la  phthisie  n'apparaît  pas  visiblement 
encore  dans  tous  ces  cas  de  tuberculose,  qui,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long  de  localisation,  déterminent  de  véritables  infections  se- 
condaires^ donnant  lieu  à  une  généralisation  aiguë  (phthisie  vul- 
gaire, terminée  par  granulie)  ! 

A  toutes  ces  preuves,  vient  enfin  s'ajouter,  en  manière  de  démons- 
tration, la  transmissibilité  de  la  tuberculose  par  Talimentation, 
par  la  respiration  et  par  l'inoculation . 

Qu'on  n'oppose  pas  à  l'infectiosité  de  la  tuberculose  ce  fait  que 
la  maladie  n'atteint  pas  tous  les  individus,  alors  que  tous,  tant  que 
nous  sommes,  nous  vivons  dans  une  atmosphère  à  laquelle  sont  mé- 
langés des  germes  provenant  de  la  dessiccation  de  crachats  des  phthi- 
siques,  alors  que  tous  nous  sommes  exposés  à  nous  nourrir  d'ani- 
maux contaminés  par  la  tuberculose? 

Cette  objection  ne  saurait  avoir,  en  matière  de  tuberculose,  plus 
de  portée  qu'elle  n'en  a  en  matière  de  bien  d'autres  maladies  infec- 
tieuses auxquelles  l'homme  est  journellement  exposé  et  qui  ne  s'at- 
taquent pas  à  lui,  parce  qu'il  ne  réalise  pas,  au  moment  même  de 
l'assaut  livré  par  l'agent  infectieux,  la  somme  de  conditions  de  milieu 
mdispensables  pour  que  l'agent  infectieux  vive  et  prolifère.  Tel 
d'entre  nous  est  protégé  contre  la  tuberculose,  en  dépit  du  milieu 
pbthisique  dans  lequel  il  est  appelé  par  son  service  médical,  comme 
Test,  du  reste,  le  vétérinaire  contre  le  charbon,  parce  que  le  germe 
tuberculeux,  pas  plus  que  la  bactérie  charbonneuse,  n'est  l'habitat 
naturel,  spécifique  si  l'on  peut  ainsi  dire,  de  l'homme;  parce  qu'il  est 
des  organismes  réalisant  mieux,  plus  complètement,  plus  facile- 
ment et  plus  souvent  que  l'homme  les  conditions  de  milieu  re- 
quises pour  l'éclosion  et  la  germination  de  l'agent  tuberculeux.  Ces 
conditions  sont  constamment  réalisées  parla  vache  laitière,  soit  qu'on 
lai  fasse  manger  des  matières  tuberculeuses,  soit  qu'on  la  fasse 
simplement  vivre  dans  une  étable  à  côté  des  vaches  tuberculeuses  ; 
ces  conditions  sont  réalisées  encore  par  le  lapin,  qui  ne  résiste  pas 
aux  inoculations  tuberculeuses,  tandis  que  l'organisme  du  boeuf  y 
souscrit  plus  dif&cilement,  tandis  qu'enfin  le  chien  s'y  montre 
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presque  toujours  réfractaire.  Il  y  a  là,  évidemment,  tout  un  en- 
semble de  faits  qui  rappellent  ce  que  nous  savons  du  charbon  inoculé 
ou  propagé  dans  la  série  animale  ;  il  y  a  là  tout  un  ensemble  de  faits 
qui  invitent  à  placer  l'homme,  en  face  de  Tinfectiosité  de  la  tuber- 
culose, en  une  place  intermédiaire  à  celle  qu'occupent  la  vache 
et  le  chien.  8*11  fallait,  par  des  degrés,  représenter  la  variété  des  affi- 
nités offertes  pour  la  tuberculose  par  chacun  des  organismes  animaux, 
on  pourrait  dire  que  la  vache  (envisagée  dans  les  conditions  de  sta- 
bulation  que  lui  font  les  éleveurs)  occupe  les  degrés  supérieurs  de 
réchelle  tuberculeuse,  tandis  que  l'homme  en  occupe  les  degrés 
moyens  et  le  chien  les  degrés  les  plus  inférieurs.  On  pourrait  dire, 
dans  le  même  ordre  d'idées,  que  les  modifications  constitutionnelles 
qui  font  de  nos  organismes  des  milieux  propres  ou  réfractaires  à  la 
tuberculose  nous  rapprochent  de  la  vache  ou  du  chien,  puisqu'elles 
semblent  assimiler  nos  afiinités  morbides,  tout  comme  les  expériences 
de  Pasteur  sur  les  poules  charbonnées  transforment  un  milieu 
gallinacé  en  un  milieu  mammifère. 

En  somme,  ce  que  l'on  sait  du  développement  ou  de  la  non-appa- 
rition des  maladies  infectieuses  chez  les  diverses  espèces  animales  ou 
chez  les  divers  individus  d'une  même  espèce  prouve,  que,  si  la  con- 
tamination par  un  germe  est  la  cause  prochaine,  nécessaire  de  la 
maladie,  cette  cause  n'est  pas  sufiisante.  Il  faut,  pour  la  réalisation 
de  la  maladie,  la  réunion  de  deux  facteurs  :  le  premier,  nécessaire, 
est  le  germe  infectieux  ;  le  second,  non  moins  indispensable,  est  la 
connivence  de  l'organisme  qui  mettra  à  la  disposition  du  germe 
l'ensemble  des  conditions  physiques  et  chimiques  qui  constituent 
son  milieu  vivant.  A  cette  condition,  et  à  cette  condition  seulement, 
la  maladie  sera  constituée.  C'est  à  la  constance  et  à  l'unanimité 
de  la  connivence  de  l'organisme  humain  pour  l'éclosion  du  germe 
syphilitique  qu'on  doit  do  considérer  la  syphilis  comme  une  maladie 
de  l'homme;  c'est,  au  contraire,  à  l'inconstance  et  à  la  partialité  de 
nos  organismes  pour  l'éclosion  des  germes  de  l'érysipèle,  du  charbon 
et  de  la  tuberculose  (pour  ne  citer  que  ces  maladies  infectieuses)  qu'on 
doit  de  considérer  l'érysipèle,  le  charbon  et  la  phthisie  comme 
n'étant  pas  le  propre  de  Vhomme.  C'est  pour  les  raisons  opposées, 
c'est  parce  que  le  lapin  ne  sait  jamais  résister  à  l'inoculation  tuber- 
culeuse, c'est  parce  que  toutes  les  vaches  laitières  en  stabulation 
sont  naturellement  tuberculeuses,  qu'on  peut  dire  que  la  tuberculose 
est  la  maladie  infectieuse  par  excellence  de  la  vache,  dont  elle  semble 
faire  son  habitat  naturel  et  préféré. 

Si  l'homme,  dix  fois  plus  exposé  encore  que  les  vaches  laitières  à 
être  contaminé  par  la  tuberculose,  puisqu'il  est  presque  constamment 
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enveloppé  par  ces  poussières  d'expectorations  tuberculeuses  qui,  ino- 
culées aux  animaux  par  âstules  trachéales,  leur  donnent  la  phthisie; 
puisqu'il  fait  sa  nourriture  de  ces  vaches  laitières  tuberculeuses, 
dont  il  boit  le  lait  et  dont  il  mange  la  chair;  si  Thomme  doublement 
exposé  à  la  contamination  résiste  mieux  que  les  vaches,  qui  toutes, 
en  stabulation,  deviennent  tuberculeuses,  il  faut  que  Thommc  puise 
en  son  organisme  des  conditions  de  résistance  normalement  refusées 
à  la  vache.  Il  faut  que  l'homme,  pour  ne  pas  devenir  tuberculeux, 
s'éloigne,  par  son  milieu  organique,  de  la  vache  ;  il  faut,  au  contraire, 
qu'il  s'en  rapproche  toutes  les  fois  qu'il  devient  apte  à  devenir 
phthisique.  S'il  n'y  a  qu'un  homme  sur  cinq  qui  meure  par  tuber- 
culose, c'est  que  décidément  l'homme  ne  représente  pas  le  milieu 
de  la  tuberculose  ;  c'est  que,  dans  un  cinquième  des  cas  seulement, 
l'homme,  par  des  modifications  physiques,  chimiques  et  dynamiques 
subies  par  son  organisme,  perd  ses  moyens  ordinaires  de  défense 
contre  la  tuberculose  ;  c'est  que  le  sol,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  a  été 
remanié,  retourné  et  modifié  de  telle  manière  que  les  germes,  tombés 
stériles  hier,  deviennent  fertiles  aujourd'hui. 

Le  réfractaire  d'hier,  le  tuberculeux  d'aujourd'hui  devra,  de  par  les 
modifications  subies  par  son  organisme,  se  trouver  logé  à  une  ensei- 
gne pareille  à  celle  de  ces  érysipélateux  qui  ne  doivent  leur  exan- 
thème qu'à  leur  convalescence  d'une  fièvre  longue  ou  d'un  trauma- 
tisme grave,  qu'à  leur  albuminurie,  à  leur  diabète  ou  à  leur  scrofule, 
toutes  conditions  qui  ont  modifié  leur  économie  et  l'ont  réduite  à 
capituler  en  présence  de  l'agent  infectieux.  Le  tuberculeux  d'aujour- 
d'hui devra  lui  aussi  d'être  envahi  par  l'agent  tuberculeux,  à  l'une 
quelconque  des  mille  dépréciations  organiques  qui  abaisseront  les 
barrières,  diminueront  les  résistances  et  ruineront  la  défense  en  face 
d'un  ennemi  qui  n'attend  que  le  moment  propice  pour  pénétrer  dans 
la  place. 

Ces  réfractaires  d'hier,  ces  tuberculeux  de  demain,  ce  sont  tous 
les  déprécies,  tous  les  déchus,  tous  ceux  dont  la  lutte  pour  la  santé 
excède  les  forces;  ce  sont  tous  ceux  qui  sont,  comme  on  dit  justement, 
en  état  de  misère  organique;  ce  sont  tous  ceux  qui  ne  sont  plus  ni 
assez  forts  ni  assez  riches  pour  veiller  à  la  sûreté  de  leur  personne. 
Ce  sont  ceux  dont  la  vie  est  faite  de  privations  ;  ce  sont  ceux  qui  vivent 
dans  un  air  confiné,  autant  parce  que  cet  air  ne  fournit  pas  suffi- 
samment à  l'hématose  que  parce  qu'il  prive  l'organisme  de  l'action 
stimulante  qu'apporte  avec  elle  la  radiation  solaire.  Ce  sont  ceux 
encore  qui  vivent  dans  des  logements  et  dans  des  pays  humides;  ce 
sont  ceux  pour  lesquels  la  vie  n'est  qu'un  long  tissu  d'ennuis, 
d'inquiétudes,  d'ambitions  déçues,  de  tristesses  et  de  tourments 
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moraux.  Les  réfractaires  d'hier,  les  tuberculeux  de  demain,  ce  seront 
encore  ces  jeunes  hommes  qui  se  fient  à  la  vigueur  de  leurs  vingt 
ans  pour  commettre  des  abus  génitaux  ;  ce  sont  encore  surtout  ces 
jeunes  gens  que  la  préparation  hâtive  aux  écoles  et  les  concours 
condamnent  à  des  travaux  intellectuels  exagérés,  d'autant  qu'à  ces 
travaux,  forcément  nocturnes ,  viennent  s'ajouter  maintes  préoccu- 
pations morales. 

Toutes  ces  causes  qui  s'attaquant  à  un  organisme  né  résistant,  en 
feront  un  élu  de  la  tuberculose,  c'est-à-dire  un  terrain  choisi,  propice  à 
la  tuberculose;  ces  causes  ne  sont,  en  somme,  que  toutes  celles  qui 
font  la  nutrition  retardante^  puisqu'elles  aboutissent  à  une  élabora- 
tion alimentaire,  qui  s'effectue  en  retard  sur  l'élaboration  normale  et 
physiologique.  Toutes  ces  causes  font  que  l'économie  emploie  un 
temps  exagéré  à  se  servir  des  ingesta  et  à  leur  faire  subir  toute  la 
série  des  transformations  nécessaires  pour  une  nutrition  parfaite.  Cette 
nutrition  retardante  se  trouve  encore  réalisée  de  toutes  pièces  par 
l'insuffisance  des  ingesta,  qui  aboutit  forcément  à  une  diminution 
dans  l'élaboration  de  la  matière  organique;  c'est  le  fait  de  ces  jeunes 
gens  condamnés,  dans  les  collèges,  à  des  travaux  intellectuels  exa- 
gérés, alors  que,  d'une  part,  ils  se  développent  et  grandissent,  alors 
que,  d'autre  part,  l'appétit  n'est  ni  satisfait  ni  suffisamment  stimulé 
par  la  variété  des  aliments  ou  par  les  libres  jeux.  Chez  ces  adoles- 
cents, les  besoins  de  l'organisme  non  satisfaits  empruntent  (ne  pou- 
vant les  puiser  ailleurs)  les  matériaux  de  développement  aux  éléments 
organiques  primitivement  formés  et  aboutissent  ainsi  à  la  spoliation 
de  ceux-ci  en  môme  temps  qu'à  la  production  d'organites  débiles  et 
imparfaits.  Des  lors  l'individu  est  un  déchu,  dès  lors  son  organisme 
est  aff^iibli,  et  toutes  choses  sont  préparées  pour  la  puUulation  de 
l'agent  infectieux,  qui  la  veille  n'avait  pas  prise  sur  un  organisme 
dont  la  nutrition  s'effectuait  normalement. 

Cette  histoire  des  collégiens  est  encore  celle  des  adolescents  con- 
valescents de  fièvres  longues.  A  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  après 
une  sorte  d'interruption  dans  l'élaboration  organique,  il  se  produit, 
on  le  sait,  une  sorte  de  rénovation,  une  sorte  de  réveil  organique, 
pendant  lesquels  les  tissus  se  forment  avec  une  rapidité  insolite. 
C'est  alors  que  la  taille  croît  dans  des  proportions  parfois  invraisem- 
blables, c'est  alors  que  si  l'alimentation  n'est  pas,  en  qualité  et  en 
quantité,  adaptée  aux  besoins  de  l'organisme,  c'est  alors  que  les  élé- 
ments anciens  sont  spoliés  pour  la  formation  d'organites  nouveaux 
dont  l'imperfection  et  la  débilité  se  ressentent  d'une  élaboration 
vicieuse.  De  cette  nutrition  anormale  résultent  des  altérations  physi- 
ques et  chimiques  de  toute  l'économie  qui,  en  dernière  analyse,  con- 
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stitaent  un  milieu  favorable  pour  la  pullulation  de  germes  qui, 
sans  cette  malencontreuse  convalescence,  n'auraient  peut-être  jamais 
trouvé  prise  sur  un  organisme  né  vigoureux  et  résistant. 

Cette  nutrition  retardante,  à  la  faveur  de  laquelle  l'organisme  se 
laisse  pénétrer  par  l'agent  tuberculeux,  n'est  pas  seulement  réalisée 
par  l'insuffisance  des  ingesta;  elle  l'est  encore  par  certaines  impres- 
sions nerveuses,  au  premier  rang  desquelles  on  doit  ranger  tous  les 
excès,  les  excès  génitaux  surtout,  qui,  par  des  incitations  trop  vives, 
trop  répétées  ou  trop  persistantes,  pervertissent  et  restreignent  la 
nutrition.  C'est  d'un  procédé  analogue,  c'est  d'une  action  nerveuse 
persistante,  restreignant  la  nutrition,  que  semble  justiciable  l'in- 
flaence  si  grande  et  si  pernicieuse  exercée  par  les  habitats  humides 
sur  la  genèse  de  la  phthisie. 

La  preuve  que  c'est  bien  par  ce  procédé  de  nutrition  amoindrie  et 
retardante  qu'éclôt  et  se  développe  la  tuberculose ,  c'est  que  les 
diverses  maladies  dont  la  pathogénie  ressortit  tout  entière  à  la  nu-- 
trition  retardante  se  terminent  par  tuberculose  avec  une  fréquence 
bien  faite  pour  surprendre  tout  esprit  qui  ne  saisirait  pas  le  pourquoi 
et  le  comment  de  pareilles  issues.  La  scrofule,  le  diabète,  l'arthri- 
tisme,  Talcoolisme,  l'ataxie  locomotrice  (cette  manière  dé  sénilité  mé- 
dullaire anticipée)  aboutissent  communément  à  la  tuberculose,  qui 
vient  liquider  toutes  ces  déchéances  nutritives  et  éteindre  toutes  ces 
dégradations  organiques,  héréditaires  ou  acquises.  C'est  alors  vrai- 
ment qu'on  peut  dire,  avec  Pidoux,  la  phthisie  une  diathèse  se- 
condaire, puisqu'elle  vient  s'implanter  et  se  greffer  sur  toutes  ces 
diathèses  (scrofule,  arthritisme,  goutte)  qui  ne  sont  que  la  résultante 
d*une  vitaHté  amoindrie  et  d'une  nutrition  ralentie,  puisqu'elle  vient 
liquider  tout  ce  passif  de  dystrophies  ! 

Ce  ne  sont  pas,  du  reste,  ces  seuls  états  pathologiques,  ces  seuls 
dystrophies  constitutionnelles  qui  appellent  la  tuberculose,  il  est 
plus  d'un  état  physiologique,  la  grossesse  et  la  lactation  par  exem- 
ple, qui,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  prépare  les  voies  et  fait  son  lit  à  la 
tuberculose.  Que  devient,  en  effet,  la  nutrition  pendant  la  grossesse? 
Elle  subit  un  enrayement  en  vue  d'épargnes  qui  auront  pour  but  de 
pourvoir  aux  spoliations  exercées  par  le  fœtus  sur  l'organisme  de  la 
mère.  L'élaboration  de  la  matière  maternelle  se  fait  plus  lente,  afin 
de  pouvoir  fournir  au  développement  du  fœtus  aussi  bien  qu'aux 
besoins  de  son  fonctionnement  propre.  L'économie,  dès  lors,  pousse 
moins  avant  les  transformations  de  la  matière  et  ne  conduitplus  celle- 
ci  jusqu'aux  termes  ultimes  de  son  élaboration;  là,  comme  dans  la 
lactation,  il  y  a  perversion  nutritive,  il  y  a  nutrition  retardante.  Pen- 
dant la  grossesse  aussi  bien  que  durant  la  lactation,  l'organisme  lutte 
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contre  la  spoliation  physiologique  en  épargnant  la  matière  première 
et  en  restreignant  la  dépense.  Quoi  de  plus  naturel  alors,  de  plus 
prévu  et  de  plus  ordinaire,  que  de  voir  la  grossesse  et  la  lactation 
ftnir  par  ce  que  nous  savons  être  l'aboutissant  des  nutritions  retar- 
dantes? Quoi  de  plus  ordinaire  que  de  voir  la  grossesse  et  la  lacta- 
tion conduire  à  Tobésité,  à  la  lithiase  biliaire  et  à  la  glycosurie,  apa- 
nages nés  de  la  nutrition  retardante. 

On  devait  se  demander  en  vertu  de  quelles  altérations  chimiques 
se  trouvait,  pour  les  organismes  entachés  de  dystrophie  héréditaire 
ou  acquise,  suspendue  l'immunité  pour  la  tuberculose  que  ceux-ci 
avaient  pu  présenter  aussi  longtemps  ?  On  devait  se  demander  en 
vertu  de  quelles  modifications  chimiques  l'organisme  de  la  jeune 
fille  réfractaire  à  la  tuberculose  lui  devenait  un  terrain  propice  alors 
que  la  jeune  fille  devenait  jeune  mère  ou  nourrice?  On  pourrait  se 
demander  si  l'absence  d'immunité  ne  tient  plus  à  ce  que  le  sucre, 
devenu  plus  abondant,  ne  rend  pas  la  matière  vivante  plus  accessible 
au  germe  tuberculeux.  C'est  une  hypothèse  à  laquelle  les  arguments 
ne  feraient  pas  défaut  :  dans  quels  organismes  en  effet  se  développe 
avec  le  plus  de  facilité  la  phthisie?  Chez  la  vache  laitière,  on  le  sait, 
et  non  chez  le  bœuf,  alors  que  le  sang  de  la  première  renferme  des 
quantités  de  sucre  exagérées.  Dans  l'espèce  humaine,  les  afiinités 
de  la  phthisie  pour  le  diabétique,  pour  la  femme  grosse  et  nourrice 
ne  sont  que  trop  connues;  d'après  ces  faits,  puisque,  d'une  part,  dans 
tous  ces  organismes,  le  sucre  augmente  dans  le  sang  et  les  humeurs, 
puisque,  d'autre  part,  la  phthisie  trouve  là  un  terrain  d'élection,  ne 
pourrait-on  pas  penser  que  c'est  à  la  faveur  du  sucre  que  l'élément 
tuberculeux  trouve  au  mieux  ses  moyens  d'éclosion  et  de  germina- 
tion ?  N'est-ce  pas  plutôt  dans  l'absence  des  matériaux  résultant  de 
l'utilisation  normale  du  sucre  que  la  phthisie  trouve  dans  les  mi- 
lieux hyperglycémiques  un  terrain  si  favorable?  Si  le  diabétique 
pisse  du  sucre,  c'est  moins,  on  le  sait,  par  fabrication  exagérée  que 
parce  que  ses  tissus  n'utilisent  pas  le  sucre,  le  diabétique  étant 
obligé  d'exporter,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  les  produits  qu'il  a  manufac- 
turés et  qu'il  ne  sait  plus  consommer.  D'après  cela,  il  peut  se  faire  que 
ce  soit  par  véritable  indigence,  parce  qu'il  manque  à  son  organisme 
quelque  principe  chimique,  quelque  produit  de  transformation  du 
sucre,  que  le  diabétique  laisse  se  développer  en  lui  l'agent  infec- 
tieux de  la  tuberculose.  Il  se  peut  que,  de  même  que  le  diabétique 
manque  de  l'outillage  nécessaire  pour  mener  à  bien  l'utilisation  de 
son  sucre,  il  manque  de  l'un  des  principes  chimiques  inconnus 
incompatibles  avec  le  développement  du  germe  tuberculeux?  Il  y  a 
du  i*este,  dans  l'espèce,  bien  d'autres  hypothèses  plausibles,  car 
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dans  toutes  ces  maladies  dont  la  pathogénie  ressortit  à  la  nutrition 
retardante,  car  dans  toutes  ces  bradytrophies  ^  qui  préparent  et  qui 
mènent  à  la  tuberculose,  il  est  plus  d*un  principe  chimique  en  excès 
ou  en  défaut  ;  les  acides  organiques,  par  exemple,  n*y  sont-ils  pas 
cQ  excès  et  leur  combustion  n'est-elle  pas  insuffisante?  Les  matières 
ternaires  n'y  abondent-elles  pas  aussi,  impuissantes  qu'elles  sont  à 
pousser  leur  élaboration  jusqu'à  leur  transformation  en  eau  et  en 
acide  carbonique?  La  bradytrophie  ne  se  résout^lle  pas,  en  dernière 
analyse,  à  la  constitution  d'une  véritable  dyscrasie  acide  dont  Téco- 
nomie  devra  subir  toutes  les  conséquences?  Tandis  que  les  acides 
organiques  non  brûlés  s'accumulent  dans  Téconomie,  celle-ci,  du 
même  coup,  se  laisse  dépouiller  de  ses  phosphates  et  de  ses  sels  cal- 
caires, qu'elle  laisse  éliminer  ou  qu'elle  fixe  avec  parcimonie  ;  dès 
lors,  il  y  a  spoliation  des  phosphates  en  particulier  et  des  sels  cal- 
caires en  général  ;  or,  comme  les  uns  et  les  autres  constituent  la 
charpente  de  chacun  de  nos  organites,  ceux-ci  voient  leur  vitalité 
compromise,  et,  comme  la  solidité  de  l'édifice  organique  n'est  faite 
que  de  la  résistance  de  chacim  de  ses  éléments,  sa  résistance  est  for- 
tement compromise.  Il  y  a  dès  lors  des  adultérations  chimiques  mul- 
tiples, il  y  a  une  altération  totius  substantise  qui  fait  d'un  organisme 
impropre  hier,  un  terrain  tout  disposé  aux  germinations  infec- 
tieuses. 


III 


Toutes  ces  spoliations  organiques  préparatoires,  toutes  ces  adulté- 
rations chimiques  nécessaires  se  trouvent  dans  chacun  des  états 
morbides  qui  prédisposent  et  mènent  à  laphthisie;  elles  se  trouvent, 
nous  Tavons  pit)uvé,  dans  le  diabète,  dans  la  grossesse,  dans  la  lac- 
tation, dans  le  rhumatisme,  comme  elles  se  rencontrent  dans  les 
conditions  d'air  confiné,  d'obscurité,  d'humidité  au  milieu  desquelles 
vivent  certains  individus,  certaines  familles  ou  certaines  peuplades  ; 
comme  elles  se  rencontrent  dans  toutes  les  maladies  bradytrophi- 
ques  ;  comme  elles  se  rencontrent  enfin  dans  la  scrofule,  cette  dys- 
trophie  par  excellence,  qui  mène  à  la  tuberculose  si  facilement,  et  si 

1.  Cesi  en  manière  d'abréviation  et  pour  échapper  à  de  longues  périphrases 
que  nous  prenons  la  licence  d'employer  ici  les  néologismes  bradytrophie  et  6ra- 
dyirophîquê  (PpaS^Sc,  lent},  pour  désigner,  soit  le  raUntis8erh$nt  et  l'activité  amoin- 
drie des  élaborations  organiques,  soit  l'état  dr'un  organisme  qui  souffre  d'une 
nutrition  retardant  sur  la  normale,  soit  enfin  les  conditions  qui  font  cette  nutri- 
tion retardantt.  ^ndouzy.) 
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communément  qu'on  a  voulu  faire  de  la  scrofulose  et  do  la  tubercu- 
lose les  deux  termes  d'une  môme  équation  pathologique  ! 

On  dit,  on  répète  aujourd'hui  (il  y  a  longtemps  que  cette  confu- 
sion a  été  tentée  pour  la  première  fois)  que  la  scrofule  et  la  tuber- 
culose sont  une  seule  et  même  chose,  qu'elles  sont  comme  deux 
branches  issues  d'un  tronc  commun  I  La  scrofule,  disent  certains 
médecins,  et  la  phthisie  ne  font  qu'un,  elles  sont  comme  un  seul  et 
menie  personnage  pouvant  revêtir  des  attributs  et  des  masques  dif- 
férents, et  cela,  ces  médecins  le  disent,  parce  que,  quand  ils  cher- 
chent la  lésion  caractéristique  chez  le  scrofuleux  ou  chez  le  tuber- 
culeux, ils  trouvent  une  seule  et  mômq  lésion,  ou  bien  encore  parce 
que,  interrogeant  la  filiation  des  malades,  ils  trouvent  chez  les  ascen- 
dants toute  une  série  de  mêmes  manifestations  morbides  ,  parce 
qu'enfin  ne  se  comptent  plus  les  scrofuleux  qui  deviennent  phthisi- 
ques.  On  voudrait  aujourd'hui  déclarer  lunicité  de  la  tuberculose  et 
de  la  scrofulose,  parce  qu'on  trouve  les  lésions  scrofuleuses  réduc- 
tibles en  un  élément  qui  n'est  autre  que  l'élément  tuberculeux,  parce 
que  la  lésion  histologiquc  de  la  scrofulose  est  la  même  que  celle 
de  la  tuberculose,  c'est-à-dire  le  tubercule,  qu'on  a  démontré  dans 
le  lupus  aussi  bien  que  dans  les  arthrites  et  les  gommes  des  scrofu- 
leux !  On  voudrait  se  baser  sur  ce  fait,  que,  quand  on  analyse  ana- 
tomiquement  les  productions  réputées  scrofuleuses,  on  les  voit  for- 
mées par  les  corpuscules  nucléaires  qui  constituent  le  nodule  tuber- 
culeux ;  on  voudrait  se  baser  sur  ce  fait  encore  que  les  productions 
réputés  scrofuleuses  peuvent  subir  les  transformations  fibreuse  et 
caséeuse,  comme  la  granulation  tuberculeuse  la  plus  typique  ;  on 
voudrait  se  baser  sur  ce  fait  pour  affirmer  qu'il  y  a  eu  chez  le  scro- 
fuleux, comme  chez  le  tuberculeux,  une  seule  et  môme  chose,  un 
seul  produit,  et  que,  si  ce  fruit,  avant  d'arriver  à  maturité,  peut  dif- 
férer d'aspect,  peut  provenir  d'un  arbre  ou  d'un  arbuste,  il  n'en  est 
pas  moins  le  produit  d'une  seule  et  même  graine! 

Anatomiquement,  rien  n'est  plus  vrai  ni  plus  exact;  il  y  a  identité 
parfaite  entre  le  nodule  tuberculeux  typique,  le  tubercule  du  lupus 
et  le  tubercule  des  arthrites  et  des  gommes  cutanées  scofuleuses,  et 
cela  pour  la  raison  toute  simple  que  ce  qu'on  a  vu  chez  le  scrofu- 
leux, aussi  bien  que  chez  le  phthisique,  c'est  le  tubercule.  L'identité 
dans  la  description  anatomique  tient  à  ce  qu'on  a  vu  partout  le 
tubercule,  elle  tient  à  ce  qu'on  a  bien  vu  et  qu'on  a  moins  bien  in- 
terprété, elle  tient  à  ce  qu'on  a  vu  partout  des  lésions  tuberculeuses, 
qu'on  a  dénommées' tuberculeuses  chez  les  phthisiques,  tandis  qu'on 
les  appelait  scrofuleuses  chez  les  scrofuleux.  Si  parmi  les  scrofuleux 
atteints  de  lupus,  de  gommes  ou  d'arthrites,  il  en  est  qui  présentent 
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les  lésions  caractéristiques  de  la  taberculose,  cela  tient  à  ce  que  ces 
malados  sont  devenus  tuberculeux;  il  faut  pour  ces  scrofuleux 
admettre  qu'ils  sont  passés  dans  le  cadre  de  la  tuberculose.  Il  faut 
de  ces  scrofuleux  faire  des  tuberculeux  et  ne  pas  vouloir  faire  de 
leurs  tubercules  des  lésions  de  scrofule  ;  il  faut  agir  avec  ces  scrofu- 
leux qui  deviennent  tuberculeux  comme  on  agirait  avec  des  scro- 
fuleux qui,  prenant  une  autre  maladie  infectieuse,  la  syphilis,  et 
présentant  les  lésions  primitives  et  secondaires  spécifiques,  devien- 
draient des  scrofuleux  syphilitiques,  sans  qu'il  vînt  à  personne  l'idée 
de  dire  que  la  lésion  de  la  scrofule  est  le  chancre,  la  papule  ou  la 
plaque  muqueuse  qu'on  ne  manquerait  pas  de  découvrir  chez  tous 
ces  scrofuleux  hantés  parla  syphilis.  Ce  qu'on  ne  ferait  pas  en  pareille 
occurrence,  pourquoi  le  faire  en  matière  de  scrofulose  compliquée  de 
tuberculose?  Pourquoi  n3  pas  appeler  tuberculose  tout  ce  qui  pré- 
sente l'élément  typique  tuberculeux,  d'autant,  qu'en  présence  des 
tubercules  cutanés  du  lupus  ou  d'une  arthrite  fongueuse  il  ne  vien- 
drait jamais  à  l'esprit  d'un  médecin  de  qualifier  scrofuleuses  les  pre- 
mières ou  les  secondes  des  lésions,  si  la  clinique  ne  lui  avait  pas  appris 
que  le  porteur  desdits  tubercules  a  présenté  les  lésions  paroxytiqueset 
permanentes,  le  faciès  et  les  attributs  de  la  scrofule?  Mais,  dira-t-on, 
si  l'on  retranche  de  la  scrofule  les  tubercules  cutanés,  les  lésions 
osseuses  articulaires,  la  caséification  ganglionnaire,  si  l'on  retranche 
tout  ce  qui  semblait  lui  constituer  un  domaine  commun  avec  la 
tuberculose,  que  lui  restera-t-il?  Il  lui  restera  tout  ce  qui  n'appar- 
tient pas  à  la  tuberculose;  elle  perdra  le  tubercule  pour  garder  de 
la  scrofule  tout  :  les  conjonctivites  tenaces  et  à  répétition,  les  érosions 
faciles  des  narines,  les  manifestations  paroxy tiques  vers  la  peau  et  les 
muqueuses,  les  éruptions  exanthématiques  éphémères,  tous  ces  mille 
indices  par  lesquels  la  scrofule  se  reconnaît  si  bien  que  nul  ne  s'y 
trompe.  C'est  par  toutes  ces  manifestations  cutanées  ou  muqueuses 
que  le  scrofuleux  témoigne  des  vices  de  sa  nutrition,  c'est  au  travers 
de  ces  manifestations  que  sa  maladie  évolue  et  guérit,  à  moins  pour- 
tant qu'il  ne  devienne  plus  scrofuleux,  et  que,  à  la  faveur  de  son  orga- 
nisme vicié  par  bradytrophie  (devenu  tributaire  des  conditions  qui 
rendent  son  milieu  propre  à  l'infection),  il  ne  devienne  la  proie  de 
la  tuberculose. 

Les  nombreux  scrofuleux  qui  deviennent phthisiques  ne  démontrent 
qu'une  chose,  c'est  que  la  scrofule  est  une  des  manières  de  viciation 
organique  qui  mènent  à  la  tuberculose;  c'est  que  le  milieu  humoral 
scrofuleux  est  un  de  ceux  qui  font  cesser  l'immunité  tuberculeuse  ; 
c'est  que  le  milieu  scrofuleux  présente  des  analogies  avec  toutes  les 
maladies  bradytrophiques  précédemment  citées,  avec  le  diabète  par 
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exemple,  qui,  pour  le  dire  en  passant,  crée  un  milieu  bien  autre- 
ment favorable  encore  à  la  tuberculose  que  la  scrofule.  En  dépit  de 
cette  fréquence  de  la  phthisie  au  cours  du  diabète,  il  ne  viendrait  à 
personne  l'idée,  retrouvant  le  nodule  tuberculeux,  avec  ses  caractères 
typiques,  dans  le  poumon  ou  le  rein  d'un  diabétique,  il  ne  viendrait 
à  personne,  l'idée  de  faire  du  tubercule  la  lésion  anatomique  du 
diabète,  et  pourtant  cette  pétition  de  principe  qu'on  ne  commet  pas 
en  matière  de  diabète,  on  la  fait  en  matière  de  scrofule,  quand  on 
dit  que  la  scrofule  c*est  la  tuberculose,  puisque  dans  la  première  on 
trouve  identiquement  la  même  lésion  que  dans  la  seconde. 

Dans  le  diabète,  comme  dans  la  scrofule,  il  y  a  viciation  organique; 
dans  le  premier,  perversion  nutritive,  dans  la  seconde,  détérioration 
du  type  normal  de  l'organisme,  qui,  d'après  ce  que  nous  apprend  la 
pathologie  comparée,  tend  à  rapprocher  le  milieu  humoral  de  l'homme 
de  celui  de  la  vache  et  tend  (si  l'on  peut  se  permettre  une  expression 
dont  la  justesse  excuse  la  trivialité)  à  faire  de  l'homme  une  vache. 
Une  objection  à  cette  conception  de  la  phthisie,  maladie  infectieuse, 
a  été  cherchée  dans  l'hérédité.  La  phthisie,  qui  est  héréditaire,  a-t-on 
dit,  ne  saurait  être  une  maladie  infectieuse  :  d'abord  il  y  a  des 
maladies  infectieuses  héréditaires  ;  ensuite,  il  faut  s'entendre  sur 
l'hérédité  de  la  phthisie.  Si  la  phthisie  est  héréditaire,  c'est  bien 
moins  par  transmission  de  l'agent  infectieux  que  par  transmission 
d'un  type  nutritif  vicié.  Ce  n'est  pas  la  maladie  qui  est  transmise 
par  le  générateur  à  l'engendré,  ce  n'est  pas  une  survivance,  mais  de 
simples  droits  à  sa  survivance,  que  le  père  lègue  à  son  enfant.  Ce  n'est 
pas  la  maladie,  mais  bien  le  malade,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  qui  est 
héréditaire,  en  ce  sens  que  l'enfant  détient  de  son  père  cet  ensemble 
de  qualités  physiques  et  chimiques  conditionnant  la  viciation  orga- 
nique et  l'aptitude  aux  bradytrophies;  la  phthisie,  en  somme,  paraît 
héréditaire  de  môme  façon  et  au  même  titre  que  l'est  la  goutte,  en 
ce  sens  que  l'enfant  apporte  avec  lui  les  aptitudes  organiques  viciées 
de  ses  parents  à  la  faveur  desquelles  il  pourra  devenir  goutteux. 

Ces  considérations  prouvent  que  toute  pathogénie  scientifique 
de  la  phthisie  doit  se  proposer  de  rechercher  non  seulement  l'élé- 
ment immédiat,  prochain  et  nécessaire,  à  savoir  un  agent  infectieux, 
mais  encore  l'ensemble  des  éléments  occasionnels  et  déterminants 
qui,  produisant  la  déchéance  de  l'économie,  la  réduiront  à  faire  fail- 
lite. C'est  ainsi  qu'on  verra  souvent  un  enfant  devenir  phthisique 
parce  qu'il  sera  né  de  parents  débiles  qui  n'auront  pu  lui  transmettre 
que  leur  bradytrophie  sénile  ;  ainsi  encore,  de  même  que  la  phthisie 
vient  souvent  terminer  un  long  drame  morbide  dont  une  succession 
de  maladies  ont  constitué  comme  autant  de  tableaux,  de  même  la 
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phthisie  vient  souvent  liquider  tout  un  stock  de  déchéances  vitales 
accumulées  dans  les  individus  ou  dans  les  races.  De  même  qu'il  est 
des  races  qui  s'éteignent  faute  de  se  reproduire,  il  en  est  d'autres  qui 
finissent  par  la  phthisie,  parce  que  les  enfants,  différents  à  ce  point 
de  vue  de  leurs  parents,  présentent  toutes  les  conditions  de  milieu 
propre  à  une  infection  qui,  liquidant  à  elle  seule  toutes  les  généra- 
tions nouvelles,  ne  laisse  plus  rien  à  faire  a.\iK  autres  maladies. 

D'après  cette  conception  de  la  phthisie,  on  ne  saurait  dire  que  la 
tuberculose  soit  une  diathèse;  il  n'y  a  pas  une  diathèse  tuberculeuse; 
tout  au  moins  faudrait-il  parler  des  diathèses  tuberculeuses,  puisque 
l'infectiosité  tuberculeuse  peut  venir  s'enter  et  s'adapter  sur  toute  la 
série  des  diathèses  qui  créent  pour  la  phthisie  autant  de  causes  d'op- 
portunité. 11  serait  plus  juste  de  dire  qu'il  y  a  une  série  de  dia- 
thèses tuberculeuses  ou  mieux  tuberculisantes,  puisque  la  tubercu- 
lose n'est  pas  une  maladie  dérivant  d'un  môme  trouble  de  nutrition, 
puisque  la  tuberculose  c'est  l'explosion  d'agents  infectieux  qui  n'at- 
tendent qu'une  circonstance  favorable.  En  résume,  il  y  a  deux  parts  à 
faire  dans  les  causes  delà  phthisie  :  1^  La  cause  prochaine,  immédiate 
réside  dans  Tagent  infectieux;  2»  La  cause  occasionnelle  et  détermi- 
nante réside  dans  l'aptitude  morbide.  On  conçoit,  sans  qu'il  soit  be- 
soin d'insister,  toute  l'importance  de  la  seconde  cause,  puisque  c'est  à 
son  défaut  que  les  quatre  cinquièmes  de  notre  race  doivent  d'échapper 
à  une  maladie  qui,  si  elle  n'eût  eu  à  mettre  en  œuvre  que  la  première 
cause,  en  aurait  depuis  longtemps  déjà  fini  avec  l'espèce  humaine! 

La  pathogénie  de  la  tuberculose,  d'après  cela,  ne  saurait  apparaître 
comme  une  pure  question  doctrinale  ;  elle  est  plus  et  mieux  qu'une 
curiosité  scientifique,  car,  si  l'on  prouve  que  la  phthisie  a  sa  raison 
d'être  dans  la  pénétration  de  germes  infectieux,  tous  les  efforts  de 
l'hygiène  et  de  la  thérapeutique  doivent  certes  tendre  à  mettre  à 
l'abri  des  germes  tous  les  individus  que  leurs  aptitudes  vitales  sem- 
blent prédestiner  à  la  tuberculose  ;  mais  ces  efforts,  surtout,  doivent 
tendre  à  modifier  les  aptitudes  vitales,  à  changer  les  milieux  orga- 
niques, à  faire  des  hommes^  c'est-à-dire  des  milieux  naturellement 
impropres  à  la  puUulation  du  germe  tuberculeux. 

Certes,  les  prédisposés  à  la  tuberculose  sont  justiciables  de  longs 
voyages  en  mer  ou  d'un  habitat  sur  de  hautes  altitudes,  les  unes  et 
les  autres  ne  les  exposant  pas  à  respirer  un  air  contaminé  par  les 
germes  tuberculeux;  certes,  ces  prédisposés  sont  justiciables  d'une 
alimentation  très  surveillée,  afin  qu'il  n'y  puisse  entrer  ni  lait  ni 
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viandes  suspects  d'infection  tuberculeuse;  mais  ce  qu'il  faut  encore 
et  surtout,  c'est  refaire  le  type  nutritif  de  ces  candidats  à  {a  tuber- 
culose^  de  façon  à  les  rendre  incapables  de  parvenir  à  la  tubercu- 
lose. Il  faut  changer,  élever  le  taux  de  leur  vitalité  par  une  hygiène 
bien  entendue  ;  il  faut  faire  de  leur  nutrition  retardante  une  nutri- 
tion normale  ;  pour  cela,  il  faut  mettre  en  œuvre  toute  la  série  des 
agents  hygiéniques  qui  réveillent  et  entretiennent  l'activité  des  éla- 
borations  chimiques.  Ce  but,  on  l'atteindra  par  une  éducation  dont 
le  plan  sei*a  conforme  aux  exigences  du  développement  et  de  l;i 
croissance,  on  l'atteindra  par  la  vie  au  grand  air,  par  une  alimen- 
tation approp'ï'iée,  comme  qualité  et  quantité,  aux  besoins  si  person- 
nels de  chaque  individu;  ce  but,  on  Tatteindra  encore  par  les  soins 
qu'on  prendra  de  la  peau,  cette  grande  surface  nerveuse  dont  les 
incitations  retentissent  avec  tant  d'énergie  sur  la  nutrition  géné- 
rale. C'est  par  l'intermédiaire  de  la  peau  que  les  bains  sulfureux 
et  surtout  les  bains  salés  stimuleront  l'action  trophique  du  système 
nerveux  et  feront  d'une  vitalité  inférieure  une  vitalité  meilleure  et 
plus  résistante.  Tout  cela  fait  pour  prévenir  la  tuberculose,  il  restera 
à  mettre  en  œuvre  la  thérapeutique.  Elle  pourra  chercher  des  spéci- 
fiques; elle  a  déjà  imaginé  l'arsenic,  le  plomb,  Tacide  phénique,  la 
créosote,  les  benzoates,  qui,  s'ils  réussissent,  apportent  un  nouvel 
argument  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie.  Mais, 
qu'on  ne  l'oublie  pas,  ce  que  doit  viser  avant  tout  la  thérapeutique, 
c'est  la  rénovation  de  l'organisme,  c'est  la  restauration  de  l'individu, 
qu'on  obtiendra  à  l'aide  de  ces  grands  modificateurs  hygiéniques  qui 
étaient  déjà  la  meilleure  part  de  la  prophylaxie. 

Cette  conception  de  la  tuberculose,  maladie  infectieuse,  ne  doit 
donc  pas  être  repoussée  sous  prétexte  de  découverte  nouvelle;  nous 
devons  l'accepter,  parce  qu'elle  est  en  conformité  avec  les  enseigne- 
ments de  la  médecine  moderne  ;  nous  devons  l'accepter,  parce  qu'elle 
est  confoime  aux  enseignements  d'une  expérience  séculaire  qui  a 
établi  sur  des  bases  inébranlables  une  étiologie  de  la  phthisie  qui 
ne  contredit  en  rien  la  pathogénie  de  la  tuberculose  telle  qu'elle 
vient  d'être  esquissée.  La  doctrine  de  l'infectiosité  de  la  tuberculose 
doit  être  acceptée  enfin,  parce  qu'elle  apparaît  comme  une  suprême 
espérance  et  une  bienfaisante  promesse.  11  ne  semble  plus  impos- 
sible, en  effet,  à  l'homme,  mieux  informé,  mieux  armé,  plus  instruit 
et  mieux  préparé,  d'arriver  à  se  défendre  contre  un  ennemi  qu'il  n'a 
pu  démasquer  encore,  mais  contre  lequel  il  saura  élever,  un  jour, 
de  solides  remparts.  Ce  jour-là,  la  Médecine  aura  vaincu  la  phthisie, 
comme  aujourd'hui  l'Agriculture  fait  reculer  les  miasmes  telluri- 
ques,  comme  autrefois  la  civilisation  a  eu  raison  des  Barbares. 
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ACADÉMIE  DES  SCIENCES. 

2  novembre,  —  M.  Pasteur.  Nouvelles  observations  sur  Tétiologie  et 
la  prophylaxie  du  charbon  (voir  compte  rendu  Âcad.  de  médecine). 

M.  BouLEY,  au  nom  de  MM.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas,  lit  un  mé- 
moire sur  Finoculation  du  charbon  symptoinatique  par  injection  intra- 
velnease  et  Timmunité  conférée  au  veau,  au  mouton  et  à  la  chèvre  par 
ce  procédé. 

Î2  novembre,  —  M.  Vulpian  présente,  au  nom  de  M.  Gréhant,  une 
note  sur  la  mesure  de  la  dose  toxique  d'oxyde  de  carbone  chez  divers 
animaux. 

M.  Fla  fait,  à  propos  des  chifTres  apportés  par  M.  Paye  sur  la  pellagre, 
des  réserves  très  justifiées  par  tout  ce  que  Pon  sait  aujourd'hui  de  This- 
toire  de  la  maladie  de  misère  et  qui  prouvent  que  le  maïs  n'a  pas  grand 
chose  à  voir  dans  son  étiologie. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE. 

2  novembre.  —  M.  Bergeron  communique  quelques  nouvelles  obser- 
vations de  M.  Pasteur  sur  Tétiologie  et  la  prophylaxie  du  charbon  ; 
elles  prouvent  que  les  tentatives  faites  pour  donner  le  charbon  à  des 
cobayes,  soit  avec  la  terre  de  la  fosse  où  étaient  enfouis  des  animaux 
morts  de  cette  maladie,  soit  avec  les  déjections  que  les  vers  ramènent  à 
la  surface  du  sol,  ont  eu  des  résultats  positifs. 

M.  Léon  C0J.1M  lit  une  très  intéressante  observation  de  rage  humaine 
dont  la  période  d'incubation,  d'une  durée  tout  à  fait  insolite,  excéderait 
quatre  ans. 

16  novembre,  —  M.  M.  Raynaud  expose  ses  idées  sur  la  physiologie 
pathologique  du  rhumatisme  cérébral  et  son  traitement  par  les  bains 
froids. 

M.  E.  Besnibr  fait  connaître  le  résultat  de  ses  recherches  sur  les  lois 
qui  régissent,  à  Paris,  les  épidémies,  et  en  particulier  sur  l'influence  sai- 
sonnière dans  la  fièvre  typhoïde. 
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30  novembre.  —  M.  Colin  présente  un  travail  intitulé  :  De  la  trans- 
mission de  la  morve  des  solipèdes  au  lapin,  essai  d*analyse  de  la 
virulence  morveuse;  il  conclut  en  disant  : 

1"  Que  la  morve  semble  ne  pas  être  une  maladie  tout  d'une  pièce  et 
toujours  achevée,  qu'elle  paraît  constituée  par  des  éléments  qui  s'addi- 
tionnent successivement  pour  donner  TafTection  complète,  mais  pouvant 
aussi  se  dissocier  en  divers  points  de  leur  chaîne  et  laisser  cette  affection 
à  rétat  d'ébauche  ; 

2"  Que  la  virulence  n'est  pas  nécessairement  et  constamment  liée  à 
cette  affection  ; 

3<>  Que  l'élément  apte  à  donner  le  tubercule  n'est  pas  l'élément  propre 
de  la  virulence,  puisque  celle-ci  n'aboutit  pas  toujours  au  tubercule  et 
que  le  tubercule  ne  restitue  pas  la  virulence. 

7  décembre.  —  M.  Hillairet  présente  un  malade  atteint  de  lympha- 
dénie  cutanée  ou  mycosis  fongoîde.  L'examen  microscopique  des 
tumeurs  a  révélé  tous  les  caractères  du  tissu  adénoïde. 

14  décembre.  —  M.  Peter  lit  un  rapport  sur  un  mémoire  de  M.  le 
docteur  Worms  intitulé  :  Des  névralgies  symètriquos  chez  les  diabéti- 
ques. 

M.  Boucheron  communique  un  travail  sur  la  surdi-mutité  par  com- 
pression du  nerf  acoustique  et  sa  curabilité  chez  un  certain  nombre  de 
jeunes  enfants. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE. 

6  novembre.  —  M.  Krishaber  lit  un  mémoire  sur  l'état  de  la  glotte  de 
l'homme  après  la  section  des  récurrents.  Les  deux  malades  observés  par 
lui  avaient  subi  la  thyroïdectomie  peu  auparavant  ;  ses  conclusions  sont 
les  suivantes  : 

1»  La  division  des  nerfs  laryngés  inférieurs  produit  sur  Thomme 
adulte  les  mêmes  phénomènes  que  sur  les  animaux  adultes,  c'est-à-dire 
l'aphonie  sans  troubles  respiratoires.  Il  s  ensuit  que  les  troubles  res- 
piratoires provoqués  par  l^ypertrophie  ganglionnaire  cervicale,  par 
l'adénopathie  bronchique,  par  les  anévrymes  de  la  crosse  de  l'aorte  sont 
dus  à  l'excitation  du  nerf  comprimé  et  à  la  contraction  spasmodique 
secondaire  des  muscles  de  la  glotte  ;  mais  nullement  à  la  paralysie  de  ces 
muscles. 

2^  Si  la  compression  fmit  par  produire  une  solution  de  continuité  du 
nerf,  les  accès  d'asphyxie  sont  dus  encore  à  l'action  spasmodique  des 
muscles  de  la  glotte^  dont  l'un  est  impair  (l'arytéaoîdien)  et  étend  son 
action  simultanément  sur  les  deux  lèvres  de  la  glotte,  de  telle  sorte 
qu'une  excitation  unilatérale,  qui  alors  vient  du  côté  sain,  suffit  pour 
produire  le  rapprochement  des  deux  aryténoîdes. 

M.  CoRNiL  présente  une  note  sur  les  lésions  des  vaisseaux  sanguins 
dans  la  tuberculose  des  muqueuses.  Ces  lésions,  étudiées  dans  la  mu- 
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queuse  de  la  luette  et  du  voile  du  palais,  concordent  avec  les  recherches 
de  Fauteur  sur  les  tubercules  des  séreuses.  <  En  résumé,  dit  M.  Cornil, 
nous  avons  observé  des  thrombus  vasculaires  au  milieu  d'un  tissu  con- 
jonctif  embryonnaire,  thrombus  au  milieu  desquels  se  développaient  des 
cellules  géantes,  et  suivi  le  passage  de  cette  lésion  à  la  constitution  de 
nodules  et  de  tissu  tuberculeux.  Les  cellules  géantes  se  sont  développées 
aux  dépens  des  cellules  contenues  dans  le  sang  et  de  la  matière  nutritive 
assimilable  de  ce  liquide,  au  milieu  des  thrombus  fibrineux.  Les  vais- 
seaux sanguins  enflammés  et  thromboses  entraient  là  pour  une  part  pré- 
pondérante dans  la  constitution  des  tubercules.  > 

M.  Bouchard  fait  une  communication  sur  les  albuminuries  de  la  fièvre 
typhoïde  et  sur  une  néphrite  infectieuse  qui  survient  dans  cette  maladie. 
Il  ressort  de  ce  travail,  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  rencontre  fréquem- 
ment de  Talbumine  non  rétractile  et  exceptionnellement  de  Palbumine 
rétractile.  Dans  le  premier  cas,  on  ne  doit  pas  conclure  qu'il  existe  une 
lésion  du  rein,  on  doit  plutôt  admettre  que  les  métamorphoses  de  la 
matière  sont  viciées  par  la  maladie  ou  par  certaines  circonstances  de  la 
maladie.  Dans  le  second  cas,  on  doit  présumer  Texistence  d'une  néphrite 
due  à  l'élimination  par  le  rein  de  bactéries  contenues  dans  le  sang. 
Toutes  les  fois  que  M.  Bouchard  a  trouvé  de  Palbumine  rétractile  dans 
les  urines,  il  existait  de  nombreuses  bactéries  dans  ce  liquide,  et  il  en 
avait  été  trouvé  dans  le  sang.  Une  fois  même,  le  malade  ayant  succombé, 
on  a  trouvé  les  reins  remplis  de  bactéries,  et  des  fragments  de  rein  traités 
par  l'acide  osmique  ont  montré,  sur  des  coupes,  les  cellules  des  tubuli 
altérées,  granuleuses,  déformées,  laissant  sourdre  dans  la  lumière  du 
conduit  une  matière  grenue  qui  Tobturait  partiellement.  La  lésion  pré- 
sentait donc  des  analogies  assez  frappantes  avec  celles  qu'on  a  constatées 
dans  certaines  néphrites,  toxiques,  expérimentales. 

M.  Lépine  fait  une  communication  :  1"  Sur  l'excrétion  de  Tazote  total 
et  de  l'azote  des  matières  cxtractives  par  l'urine.  Le  rapport  de  Tazote 
des  matières  extractives  à  Tazote  total,  dépend  de  deux  facteurs,  attendu 
qu'il  est  :  !<>  en  raison  directe  de  la  quantité  des  déchets  azotés  de  l'or- 
ganisme; 2»  en  raison  inverse  de  l'énergie  comburante  de  l'économie. 

2»  Sur  la  présence  d'une  quantité  relativement  grande  de  soufre  dans 
certaines  maladies  du  foie  et  notamment  dans  les  ictères  très  prononcés. 

13  novembre,  —  M.  Brown-Séquard  a  provoqué  le  sommeil  anesthésique 
en  versant  du  chloroforme  sur  la  peau  de  certains  animaux  (cobaye, 
chat,  chien,  lapin).  Dans  le  cours  de  ses  expériences,  il  a  en  outre  ob- 
servé du  tremblement,  de  Tépilepsie  généralisée  ou  partielle,  du  délire,  de 
l'hémiplégie,  de  la  paraplégie,  de  Thyperesthésie  cutanée,  la  diminution  du 
pouvoir  réflexe,  la  contraction  des  pupilles,  l'arrêt  du  cœur  et  de  la  respi- 
ratton,  enfin  la  suppression  des  échanges  entre  les  tissus  et  le  sang.  Ayant 
pratiqué  l'autopsie  de  plusieurs  de  ces  animaux,  il  a  constaté  que  le  nerf 
phrénique,  du  côté  opposé  à  celui  de  l'application  du  chloroforme,  avait 
perdu  son  excitabilité,  ainsi  que  la  moitié  correspondante  du  diaphragme  ; 
au  contraire,  le  nerf  phrénique  et  la  moitié  du  diaphragme  du  côté  cor^ 
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respondant   à-  Tirritation    étaient  plus  excitables  qu'à  Tétat   normal. 

Les  viscères  abdominaux  étaient  congestionnés  à  un  très  haut  degré 
et  d'une  couleur  rose.  ,Ces  effets  seraient  dus  à  une  influence  exercée 
sur  les  centres  nerveux  par  une  irritation  spéciale  des  nerfii  cutanés. 

M.  Lb\en  fait  une  communication  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  et 
en  particulier  sur  Thypéresthésie  qui  accompagnent  la  dyspepsie. 

M.  DuMONTPALUER  dépose,  au  nom  de  MM.  Lépine  et  Gazeneuve.  une 
note  tendant  à  prouver  que  la  rétractilité  et  la  non-rétractilité  de  l'albu- 
mine coagulée  tiennent  à  la  composition  chimique  de  l'urine. 

M.  KiENER  lit  un  mémoire  sur  le  mode  de  formation  des  cylindres  cons- 
tatés dans  les  urines  albumineuses. 

M.  Aiguillon  a  découvert  des  vaisseaux  sanguins  dans  la  racine  des 
dents. 

M.  DAMAScmNO  préconise  l'emploi  de  l'acide  osmique  pour  les  pièces  du 
système  nerveux  durcies  soit  dans  l'acide  cÉromique,  soit  dans  l'alcool. 

20  novembre.  —  M.  Brown^Séquard  continue  la  communication  com- 
mencée dans  la  précédente  séance  :  Après  avoir  sectionné  transversale- 
ment la  moelle  épinière  d'un  cobaye,  il  n'a  pu  provoquer  les  phénomènes 
énumérés  plus  haut  en  appliquant  du  chloroforme  en  arrière  du  siège 
de  la  lésion  médullaire;  au  contraire,  il  leur  a  donné  naissance  en  l'appli- 
quant en  avant  de  ce  siège.  Ce  n'est  donc  pas  par  l'intermédiaire  du 
sang ,  mais  bien  par  celle  du  système  nerveux ,  que  ces  phénomènes 
se  produisent.  L'application  du  chloroforme  en  arrière  de  la  section  dé- 
termine l'inhibition  de  la  faculté  réflexe  du  renflement  dorso-lombairo  de 
la|moelle  et  ne  donne  pas  lieu  à  la  congestion  des  viscères  abdominaux, 
qui  se  produit  au  contraire  lorsqu'on  applique  le  chloroforme  en  avant 
de  la  lésion . 

Enfin,  après  avoir  pratiqué  Thémisection  de  la  moelle  au  cou,  il  a  noté 
que  le  chloroforme  versé  sur  le  côté  du  corps  correspondant  à  la  section 
produisait  très  rapidement  et  très  énergiquement  l'apparition  de  tous 
les  phénomènes  cérébraux,  cardiaques  et  respiratoires  mentionnés  pré- 
cédemment, tandis  que  sur  le  côté  opposé  il  n'agissait  que  très  faible- 
ment et  tardivement. 

M.  Malassez  dépose,  au  nom  de  M.  Martin,  une  note  sur  la  tubercu- 
lose expérimentale.  L'auteur,  en  injectant  dans  le  péritoine  de  plusieurs 
lapins  des  matières  pulvérulentes,  a  provoqué  des  lésions  semblables,  au 
point  de  vue  macroscopique  et  microscopique,  à  celles  de  la  tuberculose. 

M.  CoRNiL  étudie  les  lésions  de  la  muqueuse  dans  l'inflammation  du 
larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches. 

27  novembre.  —  M.  Brown-Séqdard,  après  avoir  coupé  sur  une  gre- 
nouille tous  les  nerfs  des  jplexus  cervical  et  brachial  d'un  côté,  a  ap- 
pliqué du  chloroforme  sur  la  portion  de  la  peau  du  cou  et  de  l'épaule, 
devenue  complètement  anesthésique.  Aucun  des  efîets  que  cause  le  chlo- 
roforme, chez  un  animal  intact,  ne  se  produit  alors.  Au  contraire,  tous 
les  effets  surviennent  avec  intensité  et  rapidité  lorsqu'on  applique  la 
même  quantité  de  chloroforme  sur  la  portion  correspondante  de  la  peau 
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da  côte  sain.  C'est  une  nouvelle  preuve  que  le  chloroforme  agit  par 
Tirritation  des  nerfs  cutanés  quand  on  le  met  en  contact  avec  la  peau. 
4  décembre.  —  M.  Baown-Séquard  continue  Texposé  de  ses  expériences  : 
il  a  constaté  plusieurs  fois  de  la  raideur  cataleptique  des  membres  chez 
des  cobayes  anesthésiés  par  sa  méthode  :  En  versant  du  chloroforme 
dans  Toreille  de  ces  animaux,  il  a  vu  bientôt  apparaître  du  tournoiement 
et  plus  tard  du  roulement  sur  le  côté  correspondant;  Tapplication  directe 
du  chloroforme  sur  le  nerf  vague  ne  produit  ni  Tarrôt  du  cœur  ni  l'arrêt 
de  la  respiration. 

Le  même  observateur  signale  l'existence  de  mouvements  rhyt  hmiques 
dans  les  vaisseaux  du  cœur  de  certains  animaux. 

M.  Levex  fait  une  communication  sur  le  traitement  de  la  dyspepsie 
par  rélectrisation  de  l'intérieur  de  l'estomac. 

11  décembre,  —  M.  Ë.  Gaucher,  au  nom  de  M.  Hillairet  et  au  sien,  com- 
munique le  résultat  de  recherches  sur  le  parasitisme  de  la  lèpre.  Il  a 
trouvé  dans  le  sang  du  bout  des  doigts  et  surtout  dans  celui  extrait  des 
tubercules  une  quantité  assez  considérable  de  bactéries^  pour  la  plupart 
mobiles,  les  unes  punctif ormes,  les  autres  allongées  en  forme  de  bâton- 
net; il  existait  aussi  par  places  des  chaînettes  de  monades,  juxtaposées  au 
nombre  de  deux  ou  trois  au  plus*  Il  a  pu  cultiver  ces  bactéries  avec 
succès,  car  du  sang,  conservé  entre  deux  lames  de  verre  et  examiné 
trois  semaines  environ  après,  renfermait  une  grande  quantité  de  mo- 
nades isolées  immobiles,  des  chaînes  de  monades  articulées,  des  bâton- 
nets et  même  de  longs  filaments  ramifiés,  qui  ne  semblaient  pas  seg- 
mentés en  plusieurs  articles  et  qpii  présentaient  tout  à  fait  l'aspect  des 
filaments  de  mycélium. 

M.  LiABoaDE  provoque  de  la  catalepsie  chez  des  cobayes  en  friction- 
nant légèrement  la  peau  du  ventre  et  en  terminant  par  une  chique- 
naude,  au  dire  de  l'auteur,  ce  phénomène  ne  s'observerait  que  chez  les 
femelles, 

M.  o'Absonval  a  remarqué  que  le  noir  animal  absorbe  certaines  sub- 
stances, telles  que  les  sels  de  cuivre  et  la  strychnine,  et  que,  si  l'on  fait 
une  injection  de  sel  de  cuivre  mêlé  de  noir  animal,  les  effets  toxiques  ne 
se  produisent  pas. 
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12  novembre,  —  M.  Laboulbènb  lit  une  observation  de  muguet  consé- 
cutif à  une  angine  simple  légère. 

M.  ZuBEB  ofTre  à  la  Société  son  rapport  sur  la  peste  d'Astrakan  en 
1878-1879.  Il  conclut,  contrairement  aux  délégués  de  la  Russie  et  de 
l'Allemagne,  à  une  importation  du  côté  de  la  Perse. 

M.  E.  Bbsnier  lit  un  rapport  sur  les  maladies  régnantes  pour  le  troi- 
sième trimestre  de  1880. 

M.  TBNifBsoH  communique  une  observatien  de  mort  subite  consécutive 
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à  la  thoracentèse  chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans,  atteint  depuis 
longtemps  d'emphysème  pulmonaire. 

M.  Grancher,  en  déposant  son  article  Scrofule  du  Dictionnaire  en- 
cyclopédique, résume  ses  recherches  sur  la  tuberculose  et  ses  idées 
sur  les  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule.  Il  ne  croit  pas  qu'il 
faille  rayer  la  scrofule  du  cadre  de  Tanatomie  pathologique  ni  du  cadre 
de  la  clinique,  pour  en  faire  de  la  tuberculose  locale  ;  il  reconnaît  des 
liens  intimes  entre  la  scnjfule  et  la  tuberculose  ;  dans  la  seconde  affec- 
tion, le  tubercule  parviendrait  à  l'état  adulte;  il  resterait  à  Tétat  embryon  - 
naire  dans  la  première. 

26  novembre.  —  M.  Millaro  présente  les  pièces  anatomiques  relatives 
à  un  sarcome  fibro-plastique  généralisé. 

M.  OoNOUENHEiM  fait  hommage  à  la  société  d'un  travail  sur  la  laryngite 
syphilitique  secondaire. 

M.  FéRÉoL  présente  les  pièces  anatomiques  d'un  homme  de  qua- 
rante ans  qui  a  succombé  dans  son  service  à  une  intoxication  arsenicale 
aiguë  :  la  mort  est  survenue  vingt-six  heures  après  l'ingestion  du  poison. 
La  mtiqueuse  de  l'estomac  présente  à  la  partie  postérieure  de  l'organe 
une  eschare  de  la  largeur  de  la  main  et  des  ecchymoses  disséminées. 
Dans  l'intestin,  tous  les  signes  d'une  entérite  intense  allant  en  diminuant 
à  mesure  que  Ton  approche  du  côlon.  Le  foie,  malgré  la  rapidité  de  la 
mort,  a  subi  une  dégénérescence  graisseuse  totale  ;  les  reins  sont  stéa- 
tosés.  Le  péricarde  et  la  plèvre  portent  des  ecchymoses  étendues. 

M.  DU  Cazal  montre  à  la  Société  un  jeune  homme  qui,  après  avoir  été. 
pendant  la  convalescence  d'une  fièvre  continue,  frappé  d'hémiplégie  droite 
avec  aphasie,  présente  aujourd'hui  dans  la  main  droite  une  athétose  qui 
semble  n'exister  qu'à  propos  de  divers  mouvements  exécutés  par  l'une 
quelconque  des  parties  du  corps. 

M.  Fêréol  lit  un  mémoire  sur  les  rapports  qui  existent  entre  la 
scrofule  et  la  tuberculose  :  il  conclut  en  disant  que  l'opinion  qui  tend  à 
prévaloir  aujourd'hui  est  que  la  scrofule  engendre  la  tuberculose,  et  que 
celle-ci  n'est  qu'un  cas  particulier  de  la  scrofule. 

10  décembre.  —  M.  Debove  fait  une  communication  sur  l'élongation 
des  nerfs,  comme  traitement  des  douleurs  fulgurantes  de  Tataxie  loco- 
motrice. 11  a  employé  ce  moyen  sur  un  malade  de  son  service,  souffrant 
atrocement  depuis  dix  ans.  Depuis] trois  semaines  que  l'élongation  du 
sciatique  gauche  a  été  pratiquée,  cet  homme  n'a  plus  éprouvé  de  douleur, 
et  l'incoordination  motrice  a  diminué. 

M.  CoRNiL  lit  un  mémoire  sur  les  rapports  qui  existent  entre  la  scrofule 
et  la  tuberculose.  Ces  deux  maladies  doivent,  d'après  lui,  être  comparées 
successivement  au  point  de  vue  histologiqae  et  étiologique.  La  distinction 
microscopique  est  impossible,  car  les  lésions  sont  les  mêmes  dans  les 
deux  cas  ;  elles  sont  identiques  du  reste  à  celles  de  la  syphilis  et  de  la 
morve.  La  distinction  étiologique  est  au  contraire  possible  jusqu'à  un 
certain  point,  car  la  tuberculose  est  une  maladie  inoculable  et  peut-être 
ontagieuse,  la  scrofule  au  contraire  n'est  sûrement  pas  contagieuse. 
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M.  Damaschino  dit  qu'en  se  plaçant  sur  le  terrain  anatomique  il  est 
difficile  de  séparer  la  sorofule  de  la  tuberculose;  mais  la  clinique  établit 
nettement  Texistence  de  deux  diathèses  tantôt  isolées  et  pouvant  con- 
tinuer à  rêtre  toujours,  tantôt  se  confondant  à  une  époque  de  la  vie,  car 
la  scrofule  est  avant  tout  une  affection  dystrophique  qui  conduit  au  déve- 
loppement de  la  tuberculose. 

M.  J.  Simon  dépose  sur  le  bureau  ses  leçons  de  thérapeutique  infantile. 


SOCIÉTÉ  CLINIQUE 

Novembre.  —  De  Tergot  de  seigle  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  par  Chbvallereau. 

Observation  de  pneumonie  du  sommet  droit  et  de  pleurésie  gauche, 
purulente,  circonscrite  à  la  base  de  la  poitrine;  vomique;  par  Rbndu. 

Sur  la  pleurésie  avec  adhérence,  et  sur  les  indications  qu'il  y  a,  dans 
ce  cas,  à  faire  la  thoracentèse,  par  M.  Peter. 

Contribution  à  l'histoire  des  gangrènes  viscérales,  par  Ch.  Fernbt. 

Des  corps  étrangers  du  larynx  et  du  traitement  qui  leur  est  applicable, 
par  KaiSHABBa. 

Hémorrhagie  intestinale  chez  une  petite  fille  de  deux  jours,  guérison, 
par  Ory. 

Empoisonnement  par  Taniline,  guérison,  par  Merklbn. 

Paralysie  faciale  dans  le  cours  d'un  zona,  par  Letulle. 

Goitre  suppuré  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  par  Weil. 

Monoplégie  faciale  isolée  par  lésion  de  Thémisphère  gauche,  par 
Delpbuch  . 

Décembre.  —  Valeur  de  la  pleurolomie  dans  le  traitement  de  la  pleu- 
résie purulente,  par  Lalbsque. 

Vergetures  du  thorax  chez  un  malade  atteint  de  pneumothorax,  par 
Thaon. 

Pleurésie  suraiguë  à  forme  typhoïde,  par  Comby. 

C.  Giraudeau. 
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TRAITÉ  ÉLÉMENTAIRE  DE  PATHOLOGIE  INTERNE, 
Par  J.  Bëbier  et  A.  Hardy.  —  Tome  IV,  première  partie.  Âsselin.  1880. 

Noas  n  avons  pas  à  faire  Téloge  de  cet  ouvrage  classique,  qui  se  recom- 
mande par  un  succès  de  trente  années.  C'est  ce  succès  même  qui,  en 
dépit  de  devoirs  majeurs,  d'occupations  nombreuses  et  incessantes, 
impose  au  professeur  Hardy  la  tâche  de  le  mener  à  bonne  fin. 

La  première  partie  de  ce  tome,  quatrième  et  dernier,  est  tout  entière 
consacrée  aux  maladies  générales  fébriles,  fièvre  typhoïde^  typhus,  fièvres 
intermittentes  simples  et  pernicieuses,  fièvre  jaune,  peste,  suette  miliaire 
et  fièvres  éruptives. 

Les  descriptions  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus  appartiennent  à 
Béhier  :  ce  sont  ses  derniers  travaux  ;  les  autres  articles  appartiennent  à 
M.  Hardy.  Ce  nouveau  volume  se  recommande  par  les  mérites  de  ses 
aînés  :  description  claire  et  méthodique,  exposé  sobre  de  faits  bien  et 
dûment  acquis,  esprit  pratique,  toutes  qualités  justement  prisées  par  les 
étudiants  qui  veulent  apprendre,  aussi  bien  que  par  les  médecins  qui 
ont  besoin  de  se  souvenir  de  ce  quMls  ont  appris. 


MANUEL  DE  PATHOLOGIE  INTERNE, 

Par  G.   Dlenlafoy,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de    Paris.    Tome  I. 

Paris,  G.  Masson,  1880. 

Ce  petit  volume,  qui  fait  partie  de  la  Bibliothèque  Diamant  éditée  avec 
beaucoup  d*élégance  par  M.  Masson,  renferme  les  maladies  des  appareils 
respiratoire  et  circulatoire  et  celles  du  système  nerveux,  c'est-à-dire 
qu'en  cinq  cents  pages  de  petit  format  .Pauteur  a  fait  entrer  la  plus 
grande  partie  de  la  pathologie.  Les  élèves,  qui,  comme  on  sait,  goûtent 
beaucoup  l'enseignement  de  M.  Dieulafoy,  ne  se  plaindront  pas  de  le 
trouver  sous  une  forme  condensée  ;  aussi  cet  ouvrage  nous  paraît-il  appelé 
auprès  d'eux  à  un  réel  succès.  Il  est  des  gens  qui  ont  deux  styles,  l'un 
parlé,  l'autre  écrit;  M.  Dieulafoy  n'est  pas  de  ceux-là,  et  le  sien,  vif,  clair 
et  précis,  est  excellent  pour  les  étudiants  qui  abordent  l'étude  de  la  patho- 
logie, si  difficile  dans  la  plupart  des  ouvrages  actuels. 
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DE  LA  FIÈVRE  DITE  BILIEU8E  INFLAMMATOIRE  A  LA  GUYANE  , 
Parle  D'  Barot.  —  Paria,  Cet.  Doin.   In-8  de  535  p.    1880. 

L'aotear  considère  la  fièvre  bilieuse  inflammatoire  comme  une  fièvre 
jaane  bâtarde  ;  en  effet,  à  la  Guyane,  la  fièvre  bilieuse  augmente  toutes 
les  fois  que  le  typhus  amaril  ou  fièvre  jaune  sévit  dans  les  contrées 
voisines.  Il  faut  désormais  rejeter  toute  influence  maremmatique  ,  la 
fièvre  bilieuse  inflammatoire  se  développant  dans  les  pays  non  maré- 
cageux aussi  bien  que  dans  les  endroits  palustres. 

Cette  hypothèse  repose  sur  les  nombreux  faits  contenus  dans  les  rap- 
ports des  médecins  de  la  Guyane  depuis  1852  jusqu'à  1874.  M.  Burot  a  cru 
devoir  rapporter  en  détails  tons  ces  rapports  et  a  donné  ainsi  un  dévelop- 
pement beaucoup  trop  considérable  à  son  historique.  Il  trace  ensuite  à 
grands  traits  la  symptomatologie  et  analyse  chaque  symptôme  séparé- 
ment, à  cause  des  formes  si  variées  de  la  fièvre  bilieuse.  Les  urines  exa- 
minées avec  soin  décèlent  presque  toujours  un  peu  d'albumine  et  une 
notable  diminution  de  Turée.  Le  chifTre  des  globules  rouges  du  sang 
s'abaisse  également.  M.  Burot,  rejetant  la  théorie  tellurique,  se  rallie  à 
celle  du  germe  contage;  il  fait  ainsi  une  application  directe  des  décou- 
vertes de  M.  Pasteur  à  la  pathologie  des  pays  chauds. 


NOUVEAU  DICTIONNAIRE  DE  MÉDECINE  ET  DE  CHIRURGIE 

PRATIQUES, 

Tome  XXVIII.  Paris,  J.-B.  Baillière.  1880. 

Les  principaux  articles  que  renferme  ce  volume  sont  les  articles 
pitjrriasis,  placenta,  plaie,  pleurésie,  plèvre,  pléthore,  plomb,  pneumonie , 
poitrine. 

Ce  sont  surtout  les  articles  pleurésie  et  pneumonie  qui  comportaient 
des  développements.  Le  premier,  ainsi  que  l'article  plèvre,  est  dû  à 
M.  Femet,  qui  les  a  rédigés  avec  la  distinction  et  la  mesure  qui  carac- 
térisent sa  manière;  l'article  pneumonie  lobaire  aiguë  a  été  écrit  par 
M.  Lépine.  Nous  y  avons  remarqué  une  tentative  de  classification  des 
variétés  de  cette  maladie,  soit  d'après  la  marche,  soit  d'après  des  symp- 
tômes. M.  Lépine  distingue  en  effet  des  variétés  de  marche  :  abortive, 
foudroyante,  migratrice,  à  foyers  sucessifs,  etc.,  et  des  variétés  sympto- 
matiques  (ou  formes)  :  inflammatoire,  bilieuse,  asthénique,  etc.  M.  Balzer 
a  redigé  l'article  bronchopneumonie  et  pneumonie  chronique,  sujets 
sur  lesquels  il  possédait  une  compétence  particulière.  L'anatomie  patho- 
logique, qui  constituait  la  partie  la  plus  originale  de  ces  articles,  est 
exposée  avec  une  grande  lucidité. 
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LEHRBUCH  DER  HARN-ANALYSE  (Traité  d'analyse  de  Vurine), 

Par  W.  Zuelser.  Berlin,  G.  Hempel.  1880. 

Ce  petit  traité  n'est  pas  seulement  un  excellent  guide  pour  Tanalyso  chi- 
mique de  l'urine  ;  il  a  sur  les  ouvrages  analogues  l'avantage  d'être  écrit 
dans  une  direction  physiologique  bien  accusée.  M.  Zuelzer  poursuit  en 
effet  depuis  longtemps  Tidée,  qui  logiquement  doit  être  féconde,  de  tirer 
de  la  proportion  relative  des  matériaux  urinaires  des  inductions'  sur  Tin- 
tensité  des  échanges  dans  tel  ou  tel  tissu.  Sans  doute  on  ne  peut  mar* 
cher  dans  cette  voie  qu'avec  beaucoup  de  réserve ,  mais  il  semble  légi- 
time de  s'y  engager. 

Cet  ouvrage,  en  tout  cas,  est  rédigé  avec  beaucoup  de  soin  ;  le  style  en 
est  fort  clair,  et  il  est  tout  à  fait  au  courant  de  la  science  ;  aussi,  est-il  dé- 
sirable qu'il  soit  traduit  en  notre  langue. 


DU  PASSAGE  DE  QUELQUES  MEDICAMENTS  DANS  LES  URINES, 
Par  L.  Branean.  Paris,  V.  A.  Delahaje  et  C'«.  1880. 

Cette  thèse  renferme  quelques  recherches  personnelles  intéressantes. 
Ainsi,  quant  à  l'élimination  du  ferrocyanure  de  potassium,  M.  Bruneau, 
contrairement  à  Tassertion  de  Beale ,  affirme  qu^elle  ne  commence  qu'au 
bout  de  quelques  heures,  et,  contrairement  à  Wœhler,  qu'elle  n'a  lieu  que 
pour  une  faible  part  par  l'urine  (moins  de  2  déci grammes  pour  10  gram- 
mes de  sel,  c'est-à-dire  la  cinquantième  partie  de  la  quantité  ingérée). 
D^autre  part,  il  n'a  pu  déceler  cette  substance  ni  dans  la  sueur,  ni  dans  la 
salive^  bien  qu'il  l'ait  recherchée  avec  soin  et  dans  des  conditions  qui  pa- 
raissent suffisamment  rigoureuses.  En  effet,  trois  heures  après  l'ingestion 
de  10  grammes  de  ferrocyanure,  le  sujet  reçut,  en  injection  sous-cutanée^ 
un  centigramme  de  nitrate  de  piloc^rpine,  le  front  et  Tun  des  bras  ayant 
été  lavés  àTéther.  Quand  la  transpiration  s'est  établie,  le  bras  a  été  badi- 
geonne avec  une  solution  étendue  de  perchlorure  de  fer^  et  la  sueur  du 
front  essuyée  avec  une  compresse  imbibée  de  la  même  solution.  Aucune 
réaction  ne  s'est  produite.  Quant  à  la  salive,  toute  celle  qui  a  été  rendue 
pendant  les  quarante  minutes  qu*a  duré  la  salivation  a  été  recueillie,  et 
traitée  par  le  perchlorure  de  fer.  M.  Bruneau  n^a  obtenu  qu'une  colora- 
tion simplement  rougeàtre.  Dans  les  selles  au  contraire,  il  a  retrouvé  le 
sulfocyanure  en  quantité  considérable. 

Relativement  aux  sels  de  lithine,  M.  Bruneau,  comme  Neubauer  et 
Vogel,  les  a  rencontrés  dans  l'urine,  mais  en  quantité  très  faible.  Au  lieu 
du  spectroscope,  on  peut,  d'après  lui,  se  contenter  du  simple  chalumeau, 
dont  la  flamme  est,  comme  on  sait,  colorée  en  rouge  par  les  sels  de  lithine. 
Il  faut  non  seulement  carboniser,  mais  calciner  à  blanc  le  résidu  sec  de 
l'urine.  Ces  cendres  sont  alors  traitées  par  l'acide  chlorhydrique  étendu 
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de  manière  à  former  un  chlorure  de  lithium  ;  le  liquide,  filtré^  évaporé  à 
sicctté,  est  repris  par  un  mélange  à  parties  égales  d'alcool  absolu  et  d'éther 
qui  a  l'avantage  de  ne  dissoudre  presque  uniquement  que  le  chlorure 
de  lithium,  à  Fexclusion  des  autres  chlorures  alcalins  et  notamment  du 
chlorure  de  sodium,  la  présence  de  la  soude  dans  Tessai  au  chalumeau 
pouvant  induire  en  erreur. 

M.  Bruneau  a  administré  à  des  chiens  Tazotate  d*urane  à  la  dose 
énorme  de  0  gr.  5  à  10  grammes  par  Jour  ;  il  n*a  pas  retrouvé  trace 
d'urane  dans  leur  urine  (à  Taide  du  ferrocyanure  de  potassium)  ;  mais  il 
convient  d'ajouter  que  tous  les  chiens  ont  vomi,  alors  même  que  la  dose 
ne  dépassait  pas  un  gramme.  Dans  les  matières  vomies,  il  a  retrouvé 
l'urane  en  tout  ou  en  partie  à  l'état  insoluble,  c'est-à-dire  ne  donnant  de 
réaction  avec  le  ferrocyanure  qu'après  addition  d'acide  chlorhydrique. 

Conformément  à  ce  qui  a  été  dit  par  la  plupart  des  observateurs, 
M.  Bruneau  a  trouvé  que  le  salicylate  de  soude  augmente  l'excrétion 
diurne  de  l'urée  ;  il  n^a  pas  fait  de  recherches  spéciales  sur  l'élimination 
de  ce  médicament. 

Enfin,  quant  à  la  recherche  des  alcaloïdes  dans  l'urine,  il  croit  que  les 
réactifs  de  DragendorfT  et  de  Bouchardat  sont  éminemment  suspects, 
attendu  qu'ils  donnent  une  réaction  avec  l'urine  normale.  Quant  à  celui 
de  Mayer,  il  lui  reproche  de  manquer  de  sensibilité  ;  il  conclut  en  consé- 
quence que  |le  seul  procédé  à  mettre  en  pratique  dans  la  recherche  d'un 
alcaloïde  est  de  l'isoler  par  un  mode  opératoire  approprié  et  d'employer 
alors  les  réactifs  propres  aux  différents  alcaloïdes. 


CHIMIE  PATHOLOGIQUE,  RECHERCHES  D'HÉMATOLOGIE 

CLINIQUE, 

Par  le  D'  Qulnquand.  Parii,  Y.  A.  Delahaye.  1880. 

Ce  volume  renferme  Texposition  des  recherches  de  M.  Quinquand  sur 
le  dosage  de  l'hémoglobine  au  moyen  de  la  méthode  de  MM.  P.  Schatzen 
Berger  et  Risler  (par  Thydrosulfite  de  soude).  Ces  recherches  (ayant  porté 
sur  un  très  grand  nombre  de  malades)  ont  fourni  à  M.  Quinquand  des 
résultats  plus  complets  que  celles,  qui,  depuis  quelques  années,  ont  été 
faites  tant  en  France  qu'à  l'étranger  sur  la  proportion  d'hémoglobine 
contenue  dans  le  sang.  Comme  elles  sont  peu  susceptibles  d'analyse, 
nous  devons  renvoyer  à  l'original.  Nous  nous  permettrons  seulement 
une  remarque,  toute  de  forme,  et  qui  porte  seulement  sur  un  certain 
défaut  d'agencement  dans  la  composition  de  l'ouvrage.  Ainsi  le  cha- 
pitre X  est  intitulé  :  Parallèles  des  altérations  du  sang  dans  quelques 
maladies.  Or  on  y  trouve  :  1<>  un  petit  parallèle  du  purpura  et  du  scor- 
but ;  2»  un  long  paragraphe  sur  la  quantité  de  l'hémoglobine  dans  le 
f^ang,  sur  les  altérations  de  l'urine,  sur  la  température  et  sur  les  myosites; 
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30  la  reproduction  intégrale  de  pages  qu'on  a  déjà  lues  dans  les  chapitres 
précédents.  Comparez  par  exemple  la  page  100  à  la  page  288,  138  à  i89, 
221  à  290,  etc. 


LEÇONS  DE  ZOOLOGIE  PROFESSÉES  A  LA  &ORBONNE 

(bNSEIQIIBMENT  BEOONIMJRE   des   JBD1W8    FILLES) 

Par  Paul  Bert.  Paris,  G.  Masson.  Gr.  in-^  de  555  p.,  avec  482  6g. 

dans  le  lexte. 

Un  livre  de  M.  le  professeur  Paul  Bert  se  passe  de  recommandation  : 
la  haute  valeur  sentifîque  de  son  auteur  suffit  à  lui  assurer  un  grand 
et  légitime  succès.  Ce  nouvel  ouvrage  doit  cependant  être  signalé  d*une 
façon  toute  spéciale,  car  il  répond  à  un  besoin  des  plus  pressants,  et 
vient  combler  une  regrettable  lacune. 

Comme  Tindique  le  sous-titre,  ce  livre  s'adresse  aux  jeunes  filles.  Au 
moment  où  va  s'organiser,  enfin,  chez  nous  renseignement  secondaire 
des  filles,  grâce  à  Tinitiative  de  savants,  tels  que  M.  Paul  Bert  lui-même, 
le  besoin  se  faisait  sentir  de  livres  scientifiques  spéciaux,  expurgés  de 
détails  trop  techniques^  et  exposant  d'une  façon  claire  et  précise  Tétat  de 
la  science.  Le  livre  de  M.  Paul  Bert  a  été  conçu  dans  cet  esprit,  et  nous 
devons  à  la  vérité  de  dire  que  leminent  professeur  a  pleinement  réussi. 

Les  Leçons  de  zoologie  de  M.  P.  Bert  ne  constituent  point,  à  propre- 
ment parler,  un  traité  de  zoologie,  comme  semble  Tindiquer  le  titre  ; 
mais  ce  sont  bien  plutôt  des  leçons  d'anatomio  et  de  physiologie  des  ani- 
maux supérieurs.  L'auteur  a  cru  devoir  déguiser  sous  ce  titre  des  leçons 
dont  le  sujet  aurait  pu  effrayer  certaines  mères  de  famille,  en  raison  de 
ces  préjugés  inqualifiables  auxquels  sont  malheureusement  encore  en 
proie  beaucoup  de  personnes  des  plus  instruites. 

Ce  livre,  résumé  fidèle  de  leçons  faites  à  la  Sorbonne  depuis  plusieurs 
années,  aux  cours  des  jeunes  filles,  dit,  en  des  pages  charmantes  et  d*une 
l  ecture  aussi  facile  qu'attrayante,  ce  qu'est  Tanatomie  et  ce  qu'est  la  phy- 
siologie; l'auteur  aborde  même  les  points  les  plus  difficiles  et  les  plus 
ardus  de  la  science,  sans  jamais  se  départir  de  ce  style  attrayant  et  fami- 
lier qui  e^t  la  marque  caractéristique  de  son  talent  et  qui  font  de  lui  un 
des  maîtres  dans  l'art  d'écrire. 

En  terminant,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  les  dernières 
phrases  de  la  préface  de  cet  excellent  ouvrage. 

«  Et  maintenant,  dit  M.  Paul  Bert,  que  le  public  prononce!  J'ai  la 
ferme  et  douce  conviction  que  ce  livre  t  pour  les  jeunes  filles  1  sera 
recommandé  par  toutes  mes  anciennes  élèves  à  leurs  sœurs  et  à  leurs 
amies.  Je  les  prie  de  ne  pas  oublier  leurs  frères,  messieurs  de  philosophie, 
qui  y  trouveront  développées  beaucoup  de  parties  du  programme  officiel 
de  leur  classe.  Je  sais  même  des  papas  et  des  mamans  qui  le  pourront 
lire  avec  avantage,  i 
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HANDBUCH  DER  KINDERKRAI^ÎKHEITEN 

(Manuel  des  maladies  des  enfants). 

Publié  sous  la  direction  du  professeur  Gerhardt.  Laupp,  Tubingae.   1880. 

La  publication  de  cet  ouvrage  considérable  par  son  étendue  con- 
tinue avec  rapidité.  Il  ne  reste  plus  qu'un  seul  volume  à  paraître.  Nous 
avons  {Revue  mensuelle,  1877,  p.  954,  et  1879,  p.  270)  déjà  rendu  compte 
des  volumes  publiés  à  cette  époque.  Il  nous  faut  aujourd'hui  parler  du 
tome  IV,  2e  fascicule,  et  du  tome  V. 

Le  premier  est  consacré  aux  maladies  des  organes  de  la  digestion.  Il 
est  rédigé  par  MM.  Bohn,  Kohts,  Emminghaus,  Rehn,  feu  Lebert,  Wie- 
derhofer,  Birch-Hirschfeld  et  Mattenstock.  Voici  Tindication  de  quelques 
points  qui  nous  ont  surtout  intéroEBsé: 

Il  est  question  du  muguet  en  divers  chapitres,  en  raison  des  locali- 
sations diverses  du  parasite.  Certaines  particularités  anatomo^pathologi- 
ques  ont  été  empruntées  au  professeur  E.  Wagner;  les  auteurs  de  ces 
divers  chapitres  eussent  pu  également  tirer  parti  des  faits  contenus  dans 
le  livre  du  professeur  Parrot  sur  Tathrepsie.  Les  chapitres  consacrés  aux 
maladies  de  l'estomac  et  des  intestins,  dus  au  professeur  Wiederfaofer,  de 
Vienne  (Fanatomie  pathologique,  par  le  docteur  Kundrat,  médecin  du  grand 
hôpital  de  la  même  ville),  nous  ont  paru  fort  bien  faits.  Un  article,  notam- 
ment, sur  les  hémorrhagies  gastriques,  intéressera  les  lecteurs  français. 
Une  littérature  étrangère  fort  étendue  y  est  rapportée.  Nous  mentionnons, 
comme  également  fort  instructifs,  les  articles  sur  le  choléra  infantile  et 
sur  Tintus-susception  qui,  dans  ces  dernières  années,  ont  été  à  l'étranger 
Fobjet  d'un  nombre  considérable  de  travaux. 

Dans  le  chapitre  des  maladies  du  foie,  qui  est  dû  à  M.  Birch-Hirschfeld 
(de  Dresde),  un  article  a  particulièrement  attiré  notre  attention.  Il  est  in- 
titulé Hémoglobinurie  épidermique  avec  ictère  chez  les  nouveau-nés. 
L'auteur  y  décrit  une  épidémie  qu'il  a  observée  en  mars-avril  1879  à  la 
maternité  de  Dresde  et  qui,  dans  sa  période  de  plus  grande  intensité, 
a  atteint  78  0/0  des  nouveau-nés.  Les  symptômes  principaux  ont  été  de  la 
cyanose,  une  coloration  ictérique  de  la  peau  et  des  convulsions.  A  l'au- 
topsie, les  lésions  les  plus  importantes  étaient  l'augmentation  du  volume 
de  la  rate  et  le  remplissage  des  tubes  rénaux  par  des  grains  d'hémo- 
globine. 

D'après  M.  Birch-Hirschfeld,  cette  affection  a  la  plus  grande  analogie 
avec  celle  qui  a  été  décrite  par  Winckel  {Deutsch.  med.  Wochen- 
chrift  4879,  sous  le  nom  de  cyanose  apyrétique  ictérique  pernicieuse 
avec  hémoglobinurie  et  peut-être  avec  l'épidémie  relatée  par  M.  Bigelow 
(Boston  med,  journ,  1875),  qui  frappa  dix  enfants.  Nous  croyons  pouvoir 
signaler  à  l'auteur  d'autres  sources  où  il  aurait  pu  puiser  :  d'abord  un 
mémoire  publié  autrefois  par  Pollack  dans  la  Wiener  med.  Presse;  une 
thèse  soutenue  à  Paria  par  un  élève  de  Lyon,  le  docteur  Charrin,  qui 
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observa  à  la  maternité  de  Lyon,  avec  M.  Laroyenne,  son  chef  de  service, 
une  épidémie  de  ce  genre;  et  enfin  T important* mémoire  sur  la  tubulhé- 
matie  rénale  publié  dans  les  Archives  de  physiologie,  1875,  par  M.  Par- 
rot,  qui,  à  la  même  époque  que  MM.  Laroyenne  et  Charrin,  observait  à 
l'hospice  des  Enfants  assistés,  à  Paris,  une  épidémie  du  [même  genre.  Il 
est  vrai  que  la  description  de  M.  Parrot  et  celle  de  M.  Charrin  difTèrent 
en  quelques  points  de  celles  de  M.  Winckel  et  de  M.  Birch-Hirschfeld. 
Nous  ne  croyons  cependant  pas  trop  nous  avancer  en  signalant  la  remar- 
quable analyse  de  leurs  traits  essentiels. 

L'espace  nous  faisant  défaut,  nous  passons  au  tome  V. 

La  première  partie  renferme  :  l»  les  maladies  nerveuses  fonctionnelles, 
par  M.  Otto  Soltmann  (éclampsie,  épilepse,  tétanos,  tétanie,  chorée,  athé- 
tose,  catalepsie,  convulsions  et  paralysies);  2*  les  malformations  de  la 
moelle  et  de  ses  enveloppes,  par  M.  Furst;  3*  Thyperémie  et  Thémor- 
rhagie  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes,  par  M.  A*  Monti;  4*  la  ménin- 
gite rachidlenne,  la  myélite  et  les  tumeurs  médullaires,  par  Kohts. 

La  deuxième  partie  renferme  la  paralysie  infantile,  le  tabès  spasme- 
dique  et  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  par  le  docteur  A.  Seligmûller. 
Ces  chapitres  nous  ont  paru  rédigés  avec  beaucoup|de  soin.  Pour  la  para- 
lysie infantile  Tauteur  a  utilisé  un  matériel  personnel  assez  riche  (75  cas 
observés  par  lui  dans  le  courant  de  ces  dernières  années). 

M.  le  professeur  Steffen  a  rédigé  les  maladies  du  cerveau,  vices  de 
conformation,  hémorrhagies,  ramollissement  inflammatoire,  tumeurs,  etc. 
La  lecture  du  chapitre  des  tumeurs  est  particulièrement  à  recommander 
en  raison  de  la  riche  casuistique  qu'il  a  réunie.  R.  L. 

Le  Propriétaire'Qérant^ 

GBRMBR  BAILUfcRE. 


CoDlommiert.  —  Typographie  Paul  DROOARO. 


DES  ALTÉRATIONS  DE  LA  MOELLE  MM 

DANS   LA 

PARALYSIE  SPINALE  DE  L'ENFANCE  ET  DANS  L'ATROPHIE 

MUSCULAIRE  PROGRESSIVE 

■ 

Par  MM.  Henri  ROGER 

Médecin    honoraire    de    l'hôpital    des    Enfants 

Et  DAMASGHINO 

Médecin    de    l'hôpital     Lacnncc. 


Parmi  les  maladies  du  système  nerveux  que  Ton  observe  chez  les 
enfants,  il  en  est  une  dont  la  symptomatologle  présente  des  carac- 
tères spéciaux.  Cette  maladie ,  qui  depuis  un  demi-siècle,  et  sur- 
tout depuis  une  quinzaine  d'années,  a  éveillé  l'attention  des  patho- 
logistes,  c'est  la  paralysie  spinale  de  Venfance^  désignée  d'abord 
sous  le  nom  de  paralysie  essentielle  de  Ten/ance,  et  appelée  de 
DOS  jours  paralysie  ou  atrophie  infantile ,  paralysie  atrophique 
graisseuLSCy  etc. 

Les  symptômes  qui  annoncent  cet  état  morbide  sont,  en  effet, 
tellement  caractéristiques,  qu'ils  ne  pouvaient  pas  ne  pas  frapper 
les  observateurs.  Chez  un  enfant,  généralement  âgé  de  moins  de 
deux  ans,  souvent  encore  à  la  mamelle,  survient  brusquement, 
sans  cause  appréciable,  sans  aucun  symptôme  prodromique y  sans 
convulsions  initiales,  un  accès  fébrile.  Dans  la  grande  majorité  des 
cas,  Tenfant^  couché  bien  portant,  dort  mal,  et,  le  lendemain  matin, 
si  on  essaye  de  le  lever,  on  s'aperçoit  qu'il  a  perdu  la  faculté  de  mou* 
voir  un  seul  membre,  ou  deux,  ou  même  tous  les  quatre.  La  durée 
de  la  fièvre,  qui  persiste  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours  et 
rarement  une  huitaine,  est  en  rapport  avec  la  généralisation  et  le 
degré  de  la  paralysie  ^ 

1.  Dans  certains  cas  ou  nous  avons  pu  assister  au  début  de  l'affection,  les 
membre»  faralytés  étaient  en  même  temps  un  peu  douloureux,  et  Tenfant  se 
plaignait  quand  on  les  soulevait  ou  remuait.  Cette  légère  douleur  nous  a  paru 
ne  durer  que  pendant  la  courte  période  de  fièvre. 

Rev.  de  méd.,  tome  I,  N<*  2.  —  Février,  1881.  6 
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La  paralysie  ,  survenue  rapidement  et  presque  toujours  à  son 
summum  dès  les  premières  vingt-quatre  heures,  s'améliore  habi- 
tuellement après  quelques  jours,  et  bientôt  se  localise  davantage, 
soit  à  deux  membres  (le  plus  souvent  sous  forme  de  paraplégie),  soit 
à  un  seul,  soit  enfin  à  un  groupe  unique  de  muscles  (à  ceux  do  la 
région  antérieure  de  la  jambe,  par  exemple),  ou  à  un  seul  muscle 
(notamment  au  deltoïde).  En  même  temps,  les  masses  musculaires, 
frappées  d'inertie,  diminuent  de  volume,  s'atrophient  ultérieure- 
ment, et  il  en  résulte,  en  quelques  semaines,  des  déformations  parti- 
culières des  membres,  avec  réfrigération  notable,  déformations  qui 
tendent  toujours  à  s'aggraver. 

On  a  longtemps  considéré  celte  affection  comme  appartenant  au 
groupe  des  maladies  nerveuses  idiopathiques,  sine  materia,  d'où 
le  nom  de  paralysie  essentielle  de  Venfance^  adopté  par  Rilliet  et 
M.  Barthez,  qui  s'appuyaient  sur  les  résultats  négatifs  de  trois  exa- 
mens cadavériques. 

La  première  autopsie  où  des  lésions  spinales  ont  été  positivement 
constatées,  a  été  faite  à  Thôpital  des  Enfants  (dans  le  service  de 
M.  Roger),  sur  une  petite  fille  âgée  de  deux  ans  qui  présentait  des 
altérations  très  nettes  des  cordons  antérieurs  et  latéraux  (à  cette 
époque,  on  attachait  une  importance  exclusive  aux  faisceaux  blancs 
de  la  moelle)  ;  l'examen  microscopique  en  est  dû  à  MM.  Cornil  et 
Laborde. 

Ces  mêmes  altérations  étaient  pareillement  trouvées  par  M.  Cornil 
chez  une  femme  de  quarante-neuf  ans,  atteinte  de  paralysie  infan- 
tile vers  sa  deuxième  année,  et  de  nouveau  par  M.  Laborde  ',  sur 
un  jeune  garçon  de  vingt-deux  mois  observé  dans  le  service  de 
Bouvier. 

Le  fait  rapporté  en  1865  par  MM.  Prévost  et  Vulpian  est  le  pre- 
mier dans  lequel  l'atrophie  des  cellules  motrices  ait  été  notée.  C'est 
celui  d'une  paralytique  morte  à  soixante-dix-huit  ans,  chez  laquelle 
M.  le  professeur  Vulpian  fit  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  paralysie 
infantile,  d'après  l'examen  microscopique  de  la  lésion  médullaire,  et 
malgré  l'absence  de  tout  renseignement  anamnestique. 

MM.  Charcot  et  JofiFroy  ont  également  constaté,  sur  une  femme 
dont  l'atrophie  des  membres  datait  de  trente-sept  années,  l'existence 
d'altérations  incontestables  de  la  moelle  et  en  particulier  Vatrophie 
des  cellules  motriceSy  altérations  qui  portaient  essentiellement  sur 
les  cornes  antérieures;  il  y  avait  en  outre  une  sclérose  latérale 
{Arch.  Phys.,  1870). 

1.  Voyez  sa  remarquable  dissertation  inauguralo.  Paris,  1865. 
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Dans  c«tte  même  année,  MM.  Parrot  et  JoiTroy  faisaient  connaître 
les  lésions  histologiquus  de  la  moelle  cbcs  un  enfant  de  trois  ans, 
et  donnaient  une  description  minutieuse  de  l'ati-ophie  des  cellules 
motrices;  ils  notaient  aussi  des  altérations  du  tissu  de  la  nérroglic 
et  des  uaisseaux  {Arch.  Phys.,  1870). 

Joeh  Johnson  et  Lockhart  Clarke  avaient  publié,  en  1869,  une 
obsei-valion  semblable  :  clioz  une  femme  de  trente-deux  ans,  atteinte, 
dès  sa  première  année,  d'une  paralysie  des  deux  membres  supérieurs, 
une  zone  étendue  de  ramollissement  et  de  désintégration  existait 
dans  la  corne  grise  antérieure,  surtout  à  gaucbe;  l'atrophie  des 
cellules  motrici's  l'-L-iit  tris  marqiiéû. 
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pathologiques  de  chacune  de  œs  observations  successives  avaient |élé 
exposés  immédiatemeut  à  la  clinique  do  l'hôpiLal  des  Enfants.  Dans 
ces  trois  cas,  la  lésion  aaatomique  était  essentiellement  localisée  aux 
cornes  antérieures  et  constituée  par  des  foyers  de  myélite  centrale 
avec  altérations  vasculaires  (développement  des  vaisseaux,  épais- 
sissemeat  de  leurs  parois,  et  accumulation  de  noyaux  conjonctifs  le 
long  des  artërioles  ;  puis  amas  de  corps  granuleux  dans  la  gaine 
lymphatique).  Au  milieu  des  foyers  de  ramollissement,  on  trouvait 
des  corps  granuleux  et  des  noyaux  conjonctifs  en  grand  nombre. 
En  outre,  les  éléments  nerveux  {grosses  cellules  motrices  et  fibres) 
étaient  le  siège  d'une  atrophie  proportionnelle  à  l'étendue  des  parties 
ramollies.  Les  mêmes  lésions  atrophiques  existaient  aussi  dans 
les  tubes  nei-veux  des  cordons  antéro-latér aux,  surtout  dans  les 
cordons  latéraux,  et  s'accompagnaient  d'un  certain  degré  de  sclé- 
rose. L'atrophie  des  racines  antérieures  et  l'atrophie  partielle  des 
nerfs  des  membres  étaient,  dans,,  les  trois  ca»,  extrêmement  pro- 
noncées. 


Il  faut  noter  que  les  lésions  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
(foyers  de  myélite  et  atrophie  des  cellules  motrices)  étaient  partout 
concordantes  et  que  les  altérations  des  cellules  avaient  précisément 
leur  summum  de  développement  dans  les  points  mêmes  où  les 
foyers  myéliliqnes  étaient  le  plus  étendus.  —  Dans  la  première 
oûervation  (fait  de  Louis  Ledien),  ob  étaient  surtout  affectés  le 
membre  supérieur  gauche  et  le  membre  inférieur  droit,  nous  avons 
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rencontré  deux  foyers,  l'un  dans  le  renflement  cervical  gauche  (fig.  1  ) 
et  l'autre  dans  le  renflement  lombaire  droit  (fig.  2].  —  L'atrophie 
était  (comme  chez  le  sujet  de  l'observation  II ,  Adolphe  Coutbrat) 
plus  spécialement  localisée  au  membre  inférieur  gauche,  la  lésion 
avait  pour  siège  principal  le  renflement  lombaire  du  côté  gauche 


p>r«ploBique  nvec  priilpraiiunca  dej  nymiilômBS  h,  e*I'  lio. 

(fig.  3|.  —  Enfin,  chez  l'enfant  (Emile  Citolcui}  où  l'affection  mus- 
culaire était  à  peu  prés  également  développée  aux  deux  membres 
inférieurs,  les  foyers  spinaux  s'observaient  au  niveau  du  renfle- 
ment lombaire  (Ûg.  4)  avec  des  caractères  identiques  dans  les  deux 
moitiés  de  la  moelle  [Obs.  III). 

Depuis  la  rédaction  de  notre  travail,  un  certain  nombre  d'obser- 
vations confirmatives  ont  été  publiées.  M.  Grancher  nous  a  commu- 
niqué sommairement  les  résultats  d'une  autopsie  où  il  avait  constaté 
(chez  une  petite  fille  de  dix  ans,  morte  dans  le  service  de  M.  6ou- 
chut)  un  foyer  de  désintégmtion  granuleuse  dans  la  corne  grise 
antérieure  correspondant  au  membre  paralysé.  Rinecker  a  con- 
signé dans  un  journal  allemand  '  deux  faits  de  paralysie  infantile 
avec  autopsie;  l'un  a  été  recueilli  par  Fœrsier,  qui  n'aurait  trouvé 
aucune  lésion  spinale,  et  l'autre  par  Recklinghausen,  qui  aurait,  au 

1.  Jahrbudi  fÛT  Kinderhtiikixnie,  IBTi. 
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contraire,  couBtaté  l'atrophie  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  et 
l'existence  de  corps  granuleux  qui  cachaient  la  tunique  des  vais- 
seaux (du  reste,  il  n'est  donné  connaissance  ni  de  l'âge  des  sujets  ni 
du  degré  d'ancienneté  de  la  paralysie). 


Le  l>'  Rotli  a  publié  '  une  observation  très  complt'te  d'atrophie 
infantile  :  il  s'agit  d'un  petit  garçon  de  deux  ans  qui  avait  6té  frappé 
brusquement  de  paraplégie  onze  mois  auparavant.  A  l'anlopsie  : 
foyer  de  ramollissement  dans  les  deux  cornes  antérieures,  surtout  à 
droite  ;  corps  granuleux  libres  et  accumulés  dans  la  tunique  adven- 
tice des  vaisseaux  ;  atrophie  des  cellules  et  dos  fibres  norveus'js  de 
la  substance  grise.  L'étude  do  la  moelle  a  été  faite  par  M.  Roth,  avec 
beaucoup  de  soin  et  avec  toutes  les  précautions  néci!ssaires. 

E.  Leyden,  dans  un  travail  fort  intéressant  *,  rapporte  quatre 
autopsies  ;  dans  la  première,  on  put,  sur  le  cadavre  d'un  homme 
âgé  de  soixante-deux  ans.  retrouver*  dans  la  corne  grise  aniérieure 
do  la  moelle  k-s  traces  d'une  affection  qui  remontait  à  soixante  an- 
nées. On  reconnaissait  l'existence  d'un  foyer  nettement  circonscrit, 
de  nature  cicatricielle  et  fibreuse  ;  les  éléments  nerveux  avaient 
disparu  dans  l'étendue  de  ce  foyer,  qui  occupait  toute  la  hauteur  de 

1.  Roth,  Anat.  Btfundbis  tpinaier  Kindirsehmung  in   rirrhoi-S  Archir..  1313. 
i,  E.  Leyden,  in   Archic   fur  Psychiatrie,  1876,  p.    m  fvovez   aussi    Ujden, 
Mal.  de  la  motUt  épintht,  trad.  française,  IBT7,  p.  110}. 
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la  moelle  lombaire  Un  foyer  plus  petit  siégeait  dans  la  substance 
grise  du  côté  opposé  et  concordait  avec  l'atrophie  incomplète  des 
muscles  du  membre  qui  avait  paru  sain  relativement. 

La  deuxième  observation  a  trait  à  un  enfant  mort  à  Tâge  de  vingt 
et  un  mois  et  qui  avait  été  pris,  un  an  auparavant,  sans  cause  appré- 
ciable d'une  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  ;  Recklinghau- 
sen  n'a  constaté  à  la  nécropsie  que  l'atrophie  des  cellules  nerveu- 
ses; mais  il  faut  remarquer  que  le  durcissement  de  la  moelle  avait 
été  fait  dans  de  mauvaises  conditions,  puisque  la  région  dorsale  était 
détruite  et  que  la  substance  grise  de  la  région  lombaire  était  «  fen- 
dilée  et  striée  ».  Il  est  en  outre  question  d'une  accumulation  d'élé- 
ments cellulaires  «  volumineux,  vésiculeux,  à  contenu  assez  clair  et 
à  noyau  neltem  'nt  caractérisé  ».  Ce  cas  est  considéré  par  Lcyden 
comme  une  myélite  diffuse  primitive  qui  aurait  surtout  frappé  la 
substance  grise  ;  l'atrophie  des  cellules  nerveuses  ne  serait,  d'après 
lui,  que  secondaire. 

La  troisième  observation  concerne  une  femme  qui  mourut  à  cin- 
quante-huit ans  et  qui,  dans  le  cours  de  sa  quatrième  année,  avait 
été  brusquement  paralysée,  la  nuit,  du  membre  inférieur  gauche.  A 
l'examen  microscopique  de  la  moelle,  atrophie  des  cellules  ner- 
veuses de  la  substance  grise  antérieure  avec  accumulation  de 
corps  amyloïdes;  atrophie  des  racines  antérieures;  point  de  lé- 
sions des  faisceaux  blancs. 

Le  sujet  de  la  quatrième  observation  de  Leyden  est  encore  un 
adulte^  âgé  de  trente  ans,  qui  avait  été  pris,  vers  sa  troisième  année, 
d'une  paraplégie  soudaine  (la  paralysie  était  incomplète  à  gauche 
et  complète  à  droite)  ;  il  y  avait  eu,  peu  de  temps  après,  déformation 
des  membres  et  atrophie  musculaire.  A  l'autopsie,  la  moelle  pré- 
sentait des  lésions  multiples  :  sclérose  des  faisceaux  blancs,  tissu 
de  la  corne  antérieure  aminci^  atrophie  légère  des  cellules. 

Kosenthal  ^  a  étudié  les  altérations  médullaires  dans  un  cas  de 
paralysie  infantile  spinale.  Il  existait  une  déformation  atrophique 
de  la  corne  antérieure  affectée  :  les  vaisseaux  était  considérablement 
élargis,  épaissis,  et  la  substance  grise  présentait  une  forte  vasculaii- 
sation.  Quant  aux  cellules  motrices,  raréfiées  sur  certains  points, 
elles  offraient,  sur  d'autres,  les  lésions  habituelles  de  l'atrophie  :  çà 
et  là,  elles  avaient  complètement  disparu,  et  l'on  trouvait  à  leur  place 
un  tissu  conjonctif  finement  ondulé.  Rosenthal,  se  basant  sur  les 
résultats  de  cette  étude,  admet  que  la  paralysie  infantile  débute  par 
une  hypérémie  médullaire  et  une  exsudation  vasculaire  :  ces  lésions 

1.  Roscntba],  Maladies  du  syslème  nerveux,  traduction  française,  1878,  p.  439. 
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compromettraient  la  nutrition  des  cellules  nerveuses  et  seraient  le 
point  de  départ  des  proliférations  et  des  déformations  secondaires. 

Friedrich  Schultz  (de  Heidelberg)  a  également  expose,  en  1876, 
les  résultats  d'un  examen  anatomique  fait  sur  la  moelle  d'un  jeune 
homme  mort  phthisique  à  vingt-deux  ans  et  qui,  dans  le  courant  de 
sa  troisième  année,  avait  été  atteint  d'une  paralysie  infantile  (form€ 
paraplégique),  suivie  d'atrophie  des  muscles  avec  déformations  con- 
sécutives des  membres.  Les  lésions  médullaires  étaient  très  visibles, 
même  à  l'œil  nu  (sur  des  coupes  fines),  sous  forme  de  taches  ou 
plaques  opaques,  dans  les  cornes  de  la  substance  grise  lombaire  ; 
forte  diminution  de  volume  des  faisceaux  antéro-latéraux  et  des 
racines  antérieures.  Au  microscope,  on  trouvait  au  milieu  de  la  sub- 
stance grise  de  nombreux  noyaux  accumulés  et  entourés  d'une  zono 
plus  riche  en  éléments  nucléaires,  «  comme  si  un  foyer  inflamma- 
toire ou  de  ramollissement  préalable  eût  été  enkysté  en  quelque  sorte 
par  une  prolifération  irritative  du  tissu  périphérique.  »  A  la  place 
du  canal  épendymairc,  accumulation  de  cellutes  rondes  ;  les  cellules 
épithéliales  avaient  disparu.  Forte  atrophie  des  éléments  nerveux 
(cellules  et  cylindres  d'axe)  ^ 

Signalons  seulement  en  passant  un  fait  recueilli  par  Eisenlohr  *, 
chez  un  enfant  de  neuf  mois,  qui  était  atteint  de  paralysie  infantile 
avec  atrophie  des  membres.  La  lésion  de  la  moelle  consistait  en  une 
atrophie  des  cellules  motrices  avec  accumulation  de  noyaux  dans 
les  substances  grise  et  blanche  (myélite  interstitielle  diffuse).  L'ob- 
servation manque  d'ailleurs  de  détails,  et  il  n'est  pas  dit  comment 
ont  été  faites  les  préparations  de  la  moelle. 

Mentionnons  encore  deux  autopsies,  dont  une  seule  chez  un  enfant  ' 
(un  petit  garçon  de  cinq  ans  qui  avait  été  affecté  de  paralysie  deux 
années  auparavant).  L'auteur  de  ces  observations,  M.  Déjerine  ^,  n'a 
pas  étudié  la  moelle  à  l'état  frais,  et  il  est  probable  (quoiqu'il  n'entre 
dans  aucun  détail  à  cet  égard)  qu'il  n'a  examiné  que  sur  prépara- 
tions rendues  transparentes  par  le  baume  du  Canada;  aussi  no  si- 
gnale-t-il  pas  la  présence  de  corps  granuleux,  bien  qu'il  décrive  de 
nombreux  vaisseaux  à  parois  épaissies  (péri-artérite  et  endartérite). 
L'atrophie  des  cellules  motrices  portait  surtout  sur  la  zone  antéro- 
externe  de  la  substance  grise. 

A  la  fin  de  notre  mémoire  de  1871,  nous  annoncions  dans  une 
courte  note  les  résultats  d'une  quatrième  autopsie.  C'est  sur  l'étude 
complète  de  ce  fait  qu'est  basé  le  présent  travail.  —  Nous  donnerons 

1.  VirchOip's  Archiv.,  1876,  p.  128. 

'2.  Aîlgem.  Zeiischr.  fur  Psychiatrie,  1878,  p.  257. 

'ô.  Déjerine,  Société  anatomique^  1878,  p.  132. 
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aussi  la  description  comparalive  des  symptômes  et  des  lésions  dans 
un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive.  Il  s'agit  dans  cette  der- 
nière observation  d'un  adulte  qui  a  succombé,  à  l'hôpital  Laiinnec,  ."i 
une  tuberculisatiou  miliaire  aigui'. 


Chez  l'enfant  dont  l'histoiic  clinique  est  rapporte  plus  loin,  les  phé- 
nomènes observés  répondent  esactcment  au  tableau  symptoniatique 
tracé  par  nous  au  commencement  de  ce  travail  :  à  l';\ge  de  dix-huit 
mois,  le  jeune  Del,..  (Jules)  était  mis  au  lit,  un  soir,  avec  un  pou  de 
iièvre,  et,  dès  le  lendemain,  il  était  incapable  de  se  tenir  sur  ses 
jambes.  La  faiblesse  persistant,  la  difTormité  des  membres  devint 
rapidement  considérable  (pied  équin  varus,  etc.)  surtout  à  droite. 

Lorsque  le  petit  malade  entra  deux  ans  plus  tard  à  l'hôpital  des 
Enfants  (il  avait  alors  trois  ans  et  demi),  l'atrophie  musculaire  était 
très  marquée  aux  deux  membres  inférieurs,  notamment  du  côlé  droit  ; 
les  jambes,  Qéchies  et  comme  ramassées  sous  le  siège,  étaient  sans 
aucun  mouvement,  et,  quand  il  voulait  marcher,  l'enfant  était  obligé 
de  se  servir  de  ses  mains  et  de  se  traîner  sur  les  genoux. 
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Une  maladie  intercurrente  (rougoolc  compliquée  do  ci-oup)  étaal 
survenue,  le  jeune  Del...  succomba  en  quelques  jours.  L'examen  du 
système  nerveux,  fait  à  l'état  frais  et  après  durcissement,  confirma 
les  résultats  sommaires  qui  ont  élé  consignés  dans  notre  pi«mier 
travail.  Ici  encore  l'atrophie  et  la  pileur  des  parties  antérieures  de  la 
moell        '  n    s    "me    l    lé  on  no        d      n    U  - 

sseme         flam  noqég  d  o  nu       de 

la  SI  b     n  d  à  p  h  d     a 


moelle  lombaire  ;  le  foyer  ramolli,  plus  grand  h  droite,  mesurait  (sur 
une  coupe  horizontale)  jusqu'à  1  millim.75  entravers  et  Imillim.  25 
d'avant  en  arrière  ;  au  niveau  de  ce  ramollisscmont,  la  diffluence 
était  lri;s  grande;  mais,  à  sa  périphérie,  le  tissu  médullaire  était 
uotablcEnent  induré.  A  la  région  dorsale,  il  n'y  avait  pas  de  foyer 
distinct,  mais  on  retrouvait  des  corps  granuleux  accumulés  dans  la 
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gaine  lymphatique  des  vaisseaux  ;  altérations  analogues,  mais  beau- 
coup moins  développées,  à  la  région  cervicale.  La  lésion  était  donc, 
comme  dans  nos  trois  autres  observations,  plus  étendue  qu'on  n'au- 
rait pu  le  supposer  à  l'avance. 

L'atrophie  des  cellules,  très  considérable  à  la  région  lombaire  (à 
peine  persistait-il  çà  et  là  quelques  cellules  à  peu  près  normales  à 
droite),  se  retrouvait  également,  quoique  très  atténuée,  dans  les  au- 
tres parties  de  la  moelle  ;  elle  affectait  un  rapport  constant  avec  la 
dimension  des  foyers  et  le  degré  variable  des  altérations  vasculaires. 
Nous  avons  noté  une  diminution  corrélative  dans  le  volume  des 
tubes  nerveux  qui  traversent  les  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise  et  de  ceux  qui  aboutissent  aux  racines  spinales  à  travers  les 
cordous  antérieurs;  leur  myéline  avait  presque  entièrement  disparu, 
et  les  cylindres  d'axe  étaient  réduits  à  des  dimensions  très  faibles. 
L'atrophie  des  faisceaux  blancs  antéro-latéraux  était  fort  nette,  et  il 
y  avait  un  certain  degré  de  sclérose  et  une  accumulation  notable  de 
noyaux  conjonctifs.  Atrophie,  également  très  prononcée,  des  racines 
antérieures.  L'emploi  de  l'acide  osmique  au  centième  nous  a  permis 
de  rendre  manifeste  sur  cette  moelle  (qui,  après  durcissement  dans 
l'acide  chromique  avait  été  conservée  pendant  huit  années  dans  de 
Teau  alcoolisée)  l'atrophie  des  tubes  nerveux  qui  traversent  en  tous 
sens  la  substance  grise  des  cornes  antérieures.  La  figure  5,  très  exac- 
tement dessinée,  que  nous  devons  à  l'habile  crayon  de  M.  Marcus, 
montre  bien  que  ces  tubes  sont  absolument  altérés  dans  toute  l'étendue 
des  foyers  myélitiques.  Leur  myéline  a  totalement  disparu;  aussi 
Tacide  osmique,  qui  a  coloré  en  noircie  reste  de  la  moelle  laisse-t-il 
une  place  blanche  au  niveau  de  ces  foyers  :  à  peine  existe-t-il,  sur 
toute  une  coupe,  quatre  ou  cinq  tubes  colorés  par  Tosmium.  Ce  même 
réactif  (l'acide  osmique  au  centième)  rend  non  moins  manifestes  les 
lésions  alrophiques  des  racines  antérieures  :  il  est  facile  de  s'en  con- 
vaincre sur  la  figure  6  qui  représente  les  racines  antérieures  lom- 
baires, lesquelles  sont  atrophiées,  et  les  racines  postérieures  corres- 
pondantes  dont  la  structure  est  normale. 

Les  lésions  musculaires,  appréciables  à  l'œil  nu  par  l'aspect  jau- 
nâti-e  et  l'extrême  diminution  de  volume  (surtout  au  membre  infé- 
rieur droit),  consistaient  principalement,  à  l'examen  microscopique, 
dans  la  ténuité  des  faisceaux  primitifs,  dont  la  striation  était  moins 
nette  à  Tétat  frais.  Un  grand  nombre  do  muscles  présentaient  un 
état  graisseux,  produit  par  la  présence  de  nombreuses  vésicules  adi* 
penses  interposées  aux  fibres  musculaires. 
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Voici  d'ailleurs  l'observation  complète  de  ce  petit  malade  : 


Paralysie  spinale  de  Venfance  {forme  paraplégique).  Rougeole 
suivie  de  croup.  Mort  deux  ans  après  le  début  de  la  paralysie.  — 
A  Vautopsie,  foyers  de  myélite  au  niveau  des  cornes  antérieures. 
Atrophie  des  cellules  motrices. 

■  Delagneau  Jules  est  entré  à  la  clinique  de  Phôpital  des  Enfants  (ser- 
vice de  M.  H.  Roger)  le  4  novembre  1871.  C'est  un  garçon  de  trois  ans 
et  demi,  qui  paraît  fort  et  bien  portant;  à  voir  sa  figure  pleine  et  son 
teint  coloré,  on  n'aurait  pas  cru  être  en  présence  d'un  malade;  mais 
cette  impression  change  quand  on  découvre  Tenfant  :  si  le  tronc  et  les 
membres  supérieurs  semblent  bien  proportionnés,  on  est  frappé  de  laf 
difformité  que  présentent  les  extrémités  inférieures.  La  cuisse  a  l'aspect 
normal;  mais  au-dessous  du  genou,  qui  semble  tuméfié,  le  membre  se 
rétrécit  brusquement,  la  jambe  est  grêle  et  atrophiée,  le  pied  petit,  et  il 
demeure  dans  une  position  vicieuse;  l'enfant  est  forcément  alité,  repo- 
sant sur  son  séant,  le  tronc  soutenu  par  des  oreillers,  les  jambes  flé- 
chies, comme  ramassées  sous  lui  et  immobiles;  ce  n'est  qu'en  s'aidant 
des  mains  qu'il  arrive  à  modifier  cette  position.  La  station  est  impos- 
sible; lorsqu'il  est  à  terre,  le  petit  malade  ne  peut  avancer  qu'en  s'ap- 
puyant  sur  les  mains  comme  un  cul-dc-jatte,  ou  en  se  traînant  sur  les 
genoux,  dont  la  peau  en  est  devenue  épaisse  et  dure;  depuis  longtemps 
déjà,  les  jambes  lui  refusent  tout  service. 

Les  renseignements  qui  nous  sont  donnés  sur  le  début  de  cette  infir- 
mité, bien  que  peu  nombreux,  sont  caractéristiques.  Un  soir,  il  y  a  deux 
ans,  lorsqu'on  coucha  l'enfant,  on  lui  trouva  un  peu  de  fièvre; le  matin, il 
pouvait  cependant  marcher  et  même  courait;  mais,  le  lendemain,  il  était 
impotent  et  incapable  de  se  tenir  sur  ses  jambes;  la  faiblesse  persista, 
et  la  diiTormité  des  deux  membres  inférieurs  n'a  fait  depuis  qu'aug- 
menter. 

Examinons  en  détail  les  diverses  particularités  de  la  paralysie.  Les 
deux  cuisses  qui,  tout  d'abord,  semblaient  avoir  conservé  leurs  dimen- 
sions normales,  sont  au  contraire  diminuées  de  volume;  tandis  qu'à 
gauche  le  triceps  crural  paraît  seul  moins  développé  qu'il  ne  l'est  d'or- 
dinaire chez  un  enfant  de  cet  âge,  l'atrophie  est  plus  évidente  à  droite  : 
elle  porte  en  avant  sur  le  triceps,  en  dedans  sur  la  masse  des  adduc- 
teurs; ces  deux  groupes  musculaires  font  sous  la  peau,  une  saillie 
moindre  que  du  côté  opposé.  En  arrière,  la  dégénérescence  atrophique 

est  surtout  manifeste  pour  le  demi-membraneux,  au  niveau  de  l'articula- 
tion du  genou  ;  en  ce  point,  où  le  muscle  est  isolé  et  borde  en  dedans  le 
creux  poplité,  il  est  facile  d'en  apprécier  le  volume;  s'il  a  conservé  à 
gauche  ses  caractères  normaux,  à  droite  il  semble  avoir  disparu,  et  Ton 
dirait  que  l'excavation  poplitée  n'a  pas  de  paroi  interne.  L'atrophie  des 
autres  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  est  moins  sensible;  elle  no  se 
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révèle  que  par  la  diminution  de  diamètre  de  ce  segment  du  membre.  La 
fesse  droite  paraît  aussi  aplatie  et  comme  alTaissce. 

Aux  deux  jambes,  Tatrophie  est  extrême;  elle  porte  sur  tous  les 
groupes  musculaires  sans  en  frapper  un  plus  que  les  autres;  le  mollet 
est  mou,  flasque,  sans  relief;  les  extenseurs  ne  font  à  la  face  externe  du 
tibia  aucune  saillie.  La  circonférence,  mesurée  en  centimètres,  est  à  peu 
près  la  même  des  deux  côtés;  il  y  a  pourtant  une  diiTérence  dans 
l'énergie  musculaire. 

Le  pied  est  mince  et  grêle  :  à  gaucho,  il  est  en  extension  forcée  (pied 
équin)  ;  à  droite,  en  extension  et  en  rotation  en  dehors  (valgus),  avec 
abaissement  de  son  bord  externe. 

L'étude  des  mouvements  doit  compléter  cet  examen  :  les  mouve- 
ments d'extension  et  de  flexion  de  la  cuisse  sont  intacts;  il  est  du  moins 
difûcile  d'apprécier  s'ils  ont  diminué  de  force.  Â  la  jambe,  les  mouve- 
ments de  flexion  sont  conservés,  mais  ils  sont  lents  et  faibles.  La  jambe 
gauche  se  fléchit  directement  sur  la  cuisse  ;  et  la  droite  est  en  même  temps 
portée  en  dedans;  ce  fait  parfût  tenir  à  Tatrophie  des  muscles  demi- 
membraneux  et  demi-tendineux  qui ,  avec  le   biceps ,  concourent  à  la 
flexion  de  la  jambe  ;  l'action  de  ce  dernier  muscle  étant  prédominante,  la 
jambe  est  à  la  fois  fléchie  et  portée  dans  la  rotation  ;  le  plateau  du  tibia 
prend  vis-à-vis  des  condyles  du  fémur  une  position  oblique  de  dehors 
en  dedans  et  d'arrière  en  avant;  de  là  résulte  nécessairement,  lorsque 
la  jambe  se  fléchit,  le  mouvement  combiné  de  flexion  et  d'adduction  que 
l'on  observe. 

Ces  faits  ne  sont  bien  appréciables  qu'en  examinant  l'enfant  couché 
sur  le  ventre  :  l'extension  volontaire  est  complètement  abolie  ;  nous  avons 
Ml  en  efTet  que  le  triceps  fémoral  paraissait  atrophié  aux  deux  membres. 
Les  mouvements  d'extension  communiqués  sont  eux-mêmes  limités;  il  est 
impossible  d'amener  le  membre  inférieur  dans  la  rectitude  complète; 
lorsqu'on  essaye  de  le  redresser,  on  sent  en  arrière  le  tendon  du  biceps 
qui  se  tend  sous  la  peau  au  niveau  du  creux  poplité  et  forme  une  corde 
dure,  bien  plus  sensible  à  droite  qu'à  gauche.  Tandis  qu'on  obtient  pour 
la  jambe  gauche  une  extension  presque  complète^  la  droite  dépasse  à 
peine  l'angle  droit.  % 

C'est  par  l'étude  des  mouvements  du  pied  et  des  orteils  qu'on  se  rend 
compte  de  l'état  des  muscles  de  la  jambe;  des  deux  côtés,  les  muscles 
extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  (soléaire  et  jumeaux)  l'emportent  sur  les 
fléchisseurs  (extenseurs  des  orteils  et  jambier  antérieur);  on  en  a  la 
preuve  dans  la  position  vicieuse  des  pieds  fixés  dans  l'extension.  Â 
gauche  le  triceps  sural  a  conservé  quelques  mouvements  volontaires; 
quand  on  fait  efTort  pour  fléchir  le  pied,  l'enfant  résiste;  on  sent  manifes- 
tement les  muscles  gastro-cnémiens  se  contracter,  et  le  tendon  d'Achille 
se  raidit.  Les  fléchisseurs  des  orteils  se  contractent  en  même  temps;  les 
orteils  s'inclinent  vers  la  plante  du  pied.  A  droite,  rien  de  pareil  :  il  n'y 
a  aucune  contraction  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe  ni  de  ceux  de 
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la  plante  du  pied.  Des  deux  côtéâ  d'ailleurs,  le  triceps  sural  est  rac- 
courci; il  est  impossible  de  ramener  le  pied  à  angle  droit  avec  la  jambe: 
le  tendon  d'Achille  se  tend  et  s'oppose  à  ce  mouvement. 

En  résume»  les  muscles  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied  sont  iné- 
galement atteints  :  au  point  de  vue  du  volume,  Tatrophie  de  la  jambe  et 
<lu  pied  est  surtout  manifeste.  Relativement  à  leurs  fonctions^  on  remar- 
quera que,  dans  les  trois  sections  de  membre,  les  muscles  antérieurs 
sont  surtout  malades  :  à  la  cuisse,  le  triceps;  à  la  jambe,  les  extenseurs 
commun  et  propre  des  orteils  et  le  jambier  antérieur  :  d'où  l'impossibilité 
des  mou\ements  volontaires  d'extension  de  la  jambe,  de  flexion  du  pied 
et  d'extension  des  orteils.  Les  muscles  postérieurs  sont  raccourcis  et 
limitent  les  mouvements  communiqués  d'extension  de  la  jambe  (biceps 
fémoral)  et  de  flexion  du  pied  (tendon  d'Achille);  mais  ils  ne  sont  pas 
complètement  paralysés  ;  la  jambe  peut  être  fléchie  sur  la  cuisse  ;  le  mou- 
vement d'extension  du  pied  et  de  flexion  des  orteils  est  oî^alcmcnt  pos- 
sible, pourvu  que  le  pied  soit  préalablement  maintenu  dans  la  flexion.  Ce 
mouvement  n'est,  du  reste,  réalisable  qu'à  gauche;  à  droite,  l'inertie  est 
complète . 

Les  articulations  du  genou  et  du  pied  ne  paraissent  aucunement 
malades  ;  la  température  est  un  peu  abaissée  aux  deux  membres  infé- 
rieurs. Il  n'y  a  aucune  altération  de  la  sensibilité  générale.  On  ne 
constate  à  la  colonne  vertébrale  ni  saillie  anomale  ni  point  douloureux. 
Le  tronc  ni  les  membres  supérieurs  ne  présentent  aucune  altération 
appréciable. 

La  santé  générale  était  bonne,  l'appétit  excellent,  les  digestions  par- 
faites; et  l'enfant,  pendant  trois  semaines  de  séjour  à  l'hôpital^  n*eut 
aucun  accident  morbide  autre  que  la  paralysie;  mais,  au  bout  de  ce 
temps,  il  était  pris  de  rougeole  confluente,  et,  six  jours  après,  de  croup 
toxique  rapidement  mortel. 

Nécropsie,  —  Laissant  décote  les  lésions  dépendantes  du  croup  (fausses 
membranes  molles  dans  le  larynx  et  la  trachée  jusqu*à  sa  bifurcation;  bron- 
chio-pneumonie  double,  disséminée  dans  les  lobes  inférieurs  ;  emphysème 
vésiculaire  et  interlobulaire  aux  lobes  supérieurs),  nous  allons  décrire 
les  altérations  de  la  paralysie,  les  seules  qui  existassent.  —  Les  viscères 
abdominaux  étaienj  sains. 

Muscles  des  membres  inférieurs,  —  Les  fessiers  sont  un  peu  déco- 
lorés; les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  sont  pâles  et  diminués  de 
volume  ;  l'atrophie  est  moins  prononcée  qu'à  la  jambe,  et  à  gauche  qu'à 
droite;  le  biceps  droit  est  plus  petite  plus  court,  rétracté,  et  il  forme  une 
corde  quand  on  essaye  d'étendre  la  jambe.  Les  demi-membraneux  sont 
atrophiés  et  graisseux  des  deux  côtés,  surtout  à  droite.  Le  droit  interne 
est  le  plus  altéré  de  tous  ;  il  est  aussi  décoloré  que  les  muscles  de  la 
jambe;  il  est  très  atrophié,  avec  un  aspect  graisseux;  à  peine  si  à  droite 
on  distingue  quelques  fibres  musculaires.  Muscles  antérieurs  et  inter- 
nes :  le  triceps  est  des  deux  côtés  pâle,  atrophié,  autant  qu'à  la  jambe  ; 
les  adducteurs  offrent  la  même  altération,  à  un  degré  moindre. 
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A  la  jambe,  tous  les  muscles  soiit  flasques,  décolorés,  diminués  de 
volume.  Seuls  les  péroniers  latéraux,  à  gauche,  conservent  encore  une 
teinte  qui  rappelle  celle  de  la  chair  musculaire  normale.  L'atrophie  et  la 
perte  de  coloration  sont  aussi  un  peu  moins  considérables  à  gauche  pour 
les  muscles  postérieurs;  ceux  de  la  région  antérieure  sont  altérés  éga- 
lement des  deuqc  côtés.  Les  tendons  d'Achille  sont  fortement  rétractés  ; 
on  est  obligé  d'en  pratiquer  la  section  pour  ramener  les  pieds  dans  leur 
position  normale;  les  pédieux  et  les  muscles  de  la  plante  du  pied  sont 
pâles  et  atrophiés. 

Membres  supérieurs,  —  Les  muscles  des  membres  supérieurs  .sont 
parfaitement  normaux,  pour  la  couleur  comme  pour  le  volume. 

Système  nerveux.  —  Il  n'y  a  pas  de  lésion  appréciable,  à  l'œil  nu,  de 
la  substance  cérébrale  ni  des  méninges,  sauf  une  vive  injection  do  ces 
membranes.  Voici  maintenant  la  description  détaillée  des  lésions  histo- 
logiques  de  la  moelle  épùiière, 

Â  la  partie  supérieure' de  la  région  cervicale,  à  un  centimètre  au-dessous 
de  Tentrecroisement  des  pyramirles,  on  constate  que  la  substance  grise 
est  à  peu  près  intacte,  sauf,  çà  et  là,  quelques  cellules  un  peu  diminuées 
de  volume  et  très  légèrement  granuleuses,  notamment  au  niveau  du 
gcoupe  postérieur  à  droite  ;  de  ce  côté,  on  remarque  autour  de  certains 
vaisseaux  quelques  corps  granuleux  inclus  dans  leur  gaine  lymphatique. 
Ces  mêmes  altérations  sont  visibles  dans  la  plupart  dos  coupes  pratiquées 
à  la  région  cervicale;  elles  sont,  en  défmitive,  peu  accentuées  et  passe- 
raient aisément  inaperçues  à  un  examen  superficiel.  D'ailleurs  les  cordons 
antéro-latéraux  sont  absolument  sains,  et  les  cellules  du  canal  de  Fépen- 
dyme  ne  présentent  non  plus  aucune  lésion. 

A  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale,  toujours  du  côté  droit,  les 
corps  granuleux  sont  un  peu  plus  nombreux;  on  en  trouve  non  seule- 
ment dans  la  gaine  péri-vasculaire,  mais  encore  çà  et  là,  au  milieu  de  la 
corne  antérieure  grise  elle-même.  L'atrophie  de  quelques  cellules  motrices 
est  sensiblement  plus  marquée  et  s'étend  aux  divers  groupes  de  cette 
région,  sauf  au  groupe  postérieur,  absolument  normal.  Le  canal  épen- 
dymaire  est  toujours  conservé.  Les  cordons  an téro- latéraux  ne  présentent 
aucune  lésion,  non  plus  que  les  racines  nerveuses  et  les  tubes  ner- 
veux qui  se  rendent  des  cornes  antérieures  aux  racines  correspon- 
dantes. 

A  la  partie  supérieure  et  au  milieu  de  la  région  dorsale,  on  constate 
dans  les  cornes  grises  antérieures,  surtout  du  côté  droit,  l'existence  de 
quelques  vaisseaux  dont  la  gaine  lymphatique  renferme  des  corps  granu- 
leux; en  même  temps,  quelques  cellules  nerveuses  sont  notablement  dimi- 
nuées de  volume  ;  cette  atrophie  commençante  est  d'ailleurs  disséminée 
sur  les  divers  groupes  ;  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  norma- 
les; accumulation  notable  de  noyaux  autour  du^canal  épendymaire,  dont 
répithélium  n'ofifre  aucune  altération. 

Mêmes  lésions  vasculaires  dans  le  tiers  inférieur  de  la  moelle  dorsale; 
mais  il  existe  une  notable  prédominance  de  ces  altérations  dans  la  moitié 
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gauche  ;  de  nombreux  corps  granuleux  distendent  certaines  gaines  lym- 
phatiques, et  les  artérioles,  sensiblement  épaissies,  présentent  un  commen- 
cement de  sclérose.  Mêmes  lésions  des  cellules  nerveuses  qu'à  la  partie 
supérieure  et  moyenne. 

Dans  le  cinquième  inférieur  de  la  région  dorsale  et  au  commencement 
de  la  moelle  lombaire,  les  lésions  s'accentuent  de  plus  en  plus  et  sont 
manifestement  prédominantes  à  gauche.  La  plupart  des  gaines  péri- 
vasculaires  renferment,  à  des  degrés  divers,  des  corps  granuleux,  et 
*  répaississeinent  des  parois  des  artérioles  est  très  marqué.  Les  cellules 
nerveuses,  en  partie  atrophiées,  sont  comme  troubles,  finement  granu- 
leuses, sans  dégénération  pigmentaire  toutefois.  Le  noyau  lui-même, 
ratatiné,  est  à  peine  visible  ;  il  semble  qu'il  soit  en  quelque  sorte  confondu 
avec  le  corps  cellulaire  ;  les  prolongements  des  cellules,  également  diminués 
de  volume,  deviennent  plus  difliciles  à  voir  et  surtout  ne  peuvent  plus 
être  poursuivis  à  une  certaine  distance.  Les  cellules  des  cordons  de 
Clarke  présentent  aussi  un  commencement  d'atrophie.  Vers  la  fin  de  la 
région  dorsale,  on  note  en  même  temps  une  lésion  très  nette  des  tubes 
nerveux  qui  s'irradient  de  la  corne  antérieure  vers  les  racines  corres- 
pondantes en  traversant  horizontalement  les  cordons  antérieurs. 

A  la  partie  supérieure  du  renflement  lombaire,  l'accumulation  (^ 
corps  granuleux  dans  les  gaines  lymphatiques  est  plus  considérable 
encore  ;  du  côté  droit,  on  aperçoit  un  très  petit  foyer  de  ramollissement 
au  niveau  duquel  la  lésion  vasculaire  est  très  accentuée  et  où  l'on  ren- 
contre en  outre  des  corps  granuleux  libres.  L'atrophie  des  cellules  ner- 
veuses est  très  nette  partout  ;  cependant  (sauf  au  niveau  du  foyer  myéli- 
tique)  on  rencontre  disséminés  çà  et  là,  précisément  autour  du  foyer  de 
ramollissement,  quelques-uns  de  ces  éléments  qui  ont  conservé  leurs 
caractères  normaux,  avec  leur  noyau  et  leurs  prolongements  absolument 
intacts. 

A  un  centimètre  plus  bas,  au  point  qui  correspond  au  milieu  du  ren- 
'  flement  lombaire,  on  est  frappé  par  les  dimensions  très  atténuées  de  la 
moelle  :  cette  diminution  de  volume  porte  à  la  fois  sur  la  substance  grise 
et  aussi  sur  les  cordons  antéro-latéraux.  Des  deux  côtés  de  la  moelle,  on 
aperçoit  nettement  un  foyer  de  ramollissement,  plus  volumineux  à  droite, 
où  il  mesure  près  de  2  millimètres  dans  sa  plus  grande  dimension  ;  il 
occupe  la  partie  moyenne  de  la  corne  antérieure  et  présente,  sur  la  coupe, 
une  forme  allongée  à  grand  diamètre  transversal.  A  gauche,  le  foyer  est 
plus  petit  de  moitié  environ  et  se  trouve  obliquement  dirigé  d'avant  en 
arrière  et  de  dedans  en  dehors.  Le  tissu  de  la  moelle  est,  au  niveau  des 
points  ramollis,  très  peu  résistant  malgré  l'action  prolongée  de  l'acide 
chromiquo  et  de  l'alcool  ;  il  n'est  pas  rare,  quand  la  préparation  est  très 
fine,  d'obtenir  des  coupes  sur  lesquelles  le  foyer  est  remplacé  par  une  per- 
foration ;  sur  des  sections  fort  minces,  mais  bien  réussies,  le  point  malade 
se  reconnait  à  Toeil  nu  par  son  aspect  transparent  ;  le  tissu  est  formé  par 
des  fibrilles  extrêmement  ténues,  constituant  un  véritable  feutrage 
inextricable  au  milieu  duquel  on  trouve  quelques  corps  granuleux  libres 
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et  des  noyaux.  La  plupart  de  ceux-ci  semblent  appartenir  à  des  cellules 
dites  araignées;  ces  derniers  éléments  sont  très  manifestes  à  la  périphérie 
du  foyer,  où  ils  sont  rapprochés  les  uns  des  autres  au  point  de  constituer 
une  espèce  de  zone  ou  mieux  de  paroi  au  niveau  de  laquelle  les  éléments 
sont  condensés  :  cette  disposition  simule  une  sorte  de  paroi  kystique, 
laquelle  enveloppe  la  partie  ramollie  et  se  laisse  facilement  colorer  par  le 
carmin  ;  sa  teinte  rouge  contraste  avec  la  teinte  plus  pâle  du  tissu  ramolli. 
Les  gaines  lymphatiques  sont  toutes  distendues  par  des  corps  granuleux 
dont  les  noyaux  se  colorent  fortement  à  Taide  de  la  solution  picro-car- 
minée  et  surtout  avec  Thématoxyline;  sur  les  préparations  faites  avec  le 
baume  du  Canada,  les  noyaux,  très  nettement  visibles,  constituent  une 
sorte  d'enveloppe  autour  des  vaisseaux.  Quant  aux  cellules  nerveuses, 
elles  sont  toutes  atrophiées  à  droite;  à  gauche,  où  le  foyer  est  plus  petit 
(il  mesure  à  peine  1/2  ou  3/4  de  millimètre],  on  note  la  persistance  du 
groupe  antéro-interne. 

Le  canal  épendymaire  est  toujours  perméable  et  son  épithélium  intact; 
forte  accumulation  nucléaire  autour  de  lui.  Quant  aux  cordons  antéro- 
latéraux»  ils  sont  le  siège  d'une  atrophie  non  douteuse,  portant  tout  spé- 
cialement sur  les  tubes  nerveux,  dont  le  cylindre  d'axe  est  diminué  de 
vol4ime  et  la  gaine  de  myéline  moins  large;  il  existe  concurremment 
un  très  léger  épaississement  de  la  névroglie. 

Les  racines  antérieures  sont  très  altérées.  A  peine  trouve-t-on,  sur  une 
section  transversale  correspondant  à  toute  une  racine,  huit  ou  dix  tubes 
nerveux  de  dimensions  normales;  tous  les  autres  sont  atrophiés,  et  le 
tissu  conjonctif  qui  les  entoure  considérablement  hyperplasié;  Théma- 
toxyline  permet  d'y  constater  la  présence  de  noyaux  en  nombre  fort  supé- 
rieur à  celui  que  Ton  constate  sur  des  racines  normales. 

A  la  réunion  du  tiers  inférieur  et  du  tiers  moyen  du  renflement  lom- 
baire, le  foyer  occupe  toujours  la  presque  totalité  de  la  corne  antérieure  ; 
il  mesure  1  millimètre  75  de  largeur  sur  1  millimètre  25  d^avant  en  arrièret 
A  gauche,  dimensions  toujours  moindres  d'un  tiers  environ  :  mêmes  par- 
ticularités quant  aux  lésions  cellulaires  et  à  l'histologie  des  foyers;  mêmes 
altérations  vasculaires. 

Dans  le  dernier  tiers  du  renflement  lombaire,  les  deux  côtés  sont  atteints 
presque  au  même  degré,  quoiqu'avec  une  légère  prédominance  en  faveur 
du  côté  gauche.  L'atrophie  cellulaire,  qui  reste  complète  à  droite,  est 
partielle  à  gauche,  où  le  groupe  antéro-interne  est,  comme  dans  la 
coupe  précédente,  en  grande  partie  intact;  il  faut  noter  de  même  que 
le  foyer  occupe  surtout  la  partie  postérieure  et  externe  de  la  corne  anté- 
rieure. 

A  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire,  il  n'existe  plus  de  foyers  ; 
on  remarque  seulement  quelques  vaisseaux  dont  la  gaine  lymphatique 
contient  des  corps  granuleux;  on  retrouve  çà  et  là  quelques  cellules 
motrices  intactes,  et  Ton  constate  pareillement  l'mtégrité  d*un  certain 
nombre  de  tubes  nerveux  traversant  les  cordons  antérieurs  pour  se 
rendre  aux  racines  nerveuses. 
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Bien  différents  furent  les  symptômes  'et  les  lésions  analomiques 
constatées  chez  le  malade  atteint  d'airop^jie  musculaire  progressive 
et  qui  mourut  d  une  phthisie  aiguë  après  quatre  mois  de  séjour  à 
rhôpital  Laënnec.  C'est  lentement,  graduellement,  qu'avaient  apparu 
et  que  s'étaient  développes  les  troubles  de  la  motilité.  Le  début  de 
Paffection  spinale  remontait  à  six  ou  sept  ans  environ  et  n'avait 
été  occasionné  par  aucune  cause  appréciable.  Les  symptômes  mor- 
bides s'étaient  manifestés  d'abord  aux  membres  inférieurs  :  il  y  avait 
eu  faiblesse  considérable  avec  crampes  et  contractions  fibrillaires,  " 
puis  amaigrissement  assez  rapide,  portant  d'une  façon  toute  spéciale 
sur  certains  groupes  de  muscles,  tels  que  les  péroniers,  le  triceps 
sural,  tandis  que  le  triceps  crural  et  les  adducteurs  étaient  épargnés; 
la  contractilité  électrique  aurait  longtemps  persisté. 

La  perte  de  la  motilité  fut  lentement  progressive  et  sans  aucun 
temps  d'arrêt  sensible;  les  muscles  des  parois  thoraciques,  puis  ceux 
des  membres  supérieurs  étaient  fortement  compromis,  deux  ou  trois 
ans  après  le  début  de  l'afTection,  et  leur  atrophie  était  plus  avancée 
que  n'était  celle  des  membres  inférieurs  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital 
(la  maigreur  de  ce  malade  était  d'ailleurs  extrême,  en  raison  de  la 
tubercuiisation  pulmonaire  dont  les  symptômes  existaient  déjà  et  à 

laquelle  il  a  succombé). 

A  l'autopsie,  on  put  constater  les  altérations  musculaires  habi- 
tuelles de  l'atrophie  progressive,  mais  à  un  degré  moindre  que 
n'aurait  pu  le  faire  penser  l'intensité  des  troubles  moteurs.  Ces 
altérations  étaient  du  reste  très  inégalement  distribuées  sur  les 
divers  muscles  et  les  différents  faisceaux  d'un  même  muscle.  Au 
microscope,  diminution  de  volume  très  inégale  des  diverses  libres 
d'un  même  faisceau,  avec  striation  partout  conservée,  même  sur  les 
parties  les  plus  atteintes;  pas  de  dégénération  granuleuse.  Prolifé- 
ration  médiocre  des  noyaux  du  sarcolcmmc;  vésicules  adipeuses 
assez  peu  abondantes  entre  les  fibres  musculaires. 

L'examen  de  la  moelle,  fait  avec  les  plus  grandes  précautions  à 
l'état  frais  et  après  durcissement,  n'a  permis  de  retrouver  aucune 
lésion  en  foyer  comparable  à  celle  de  la  paralysie  infantile;  il  n'y 
avait  pas  non  plus  de  corps  granuleux,  libres  ou  accumulés  dans  la 
gaîne  lymphatique  des  vaisseaux.  Par  contre,  l'atrophie  des  cornes 
antérieures  était  très  appréciable,  même  à  l'œil  nu.  Au  microscope, 
les  grosses  cellules  nerveuses  étaient  fortement  diminuées  de  volume 
et  en  outre,  très  pigmentées  et  comme  ratatinées  sur  le  noyau,  très 
atrophié  lui-mênîe.  Sur  des  coupes  fines,  il  était  facile  de  voir  que 
les  lésions,  disséminées  dans  Içs  divers  groupes  cellulaires,  se  trou- 
vaient très  inégalement  réparties  dans  les  cellules  de  ces  groupes. 
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Avec  un  faible  grossissement,  il  semblait  qu'il  n'y  eût  plus  qu'un 
très  petit  nombre  de  cellules,  elles-mêmes  très  atrophiées;  mais,  en 
faisant  usage  d'un  objectif  plus  puissant  (n**  7  et  iv  9  à  immersion, 
de  Verick),  on  voyait  que  ces  éléments  n'avaient  pas  complète- 
ment disparu.  On  les  retrouvait  sous  forme  de  petites  masses  allon- 
gées, irrégulières,  fortement  granuleuses  et  dans  l'intérieur  desquelles 
on  ne  pouvait  guère  aporccvoii*  lo  noyau  :  les  prolongements  de  ces 
cellules  n'étaient  en  grande  partie  plus  visibles  ou  ne  pouvaient  être 
suivis  qu'à  une  petite  distance  du  corps  cellulaire.  Toutefois,  il  est 
bon  de  remarquer  que  cette  atrophie  n'était  pas  aussi  avancée  que 
dans  la  paralysie  infantile.  Une  portion  des  tubes  nerveux  et  des 
cylindres  d'axe  de  la  substance  grise  offraient  une  diminution  de 
volume  très  inégale,  mais  cependant  notable;  on  constatait  aussi  la 
présence  de  noyaux  conjonctifs  abondants,  en  même  temps  que  les 
parois  des  vaisseaux  étaient  le  siège  d'un  épaississement  très  carac- 
térisé. 

Les  cordons  antéro-latéraux  présentaient  également  une  certaine 
atrophie  avec  très  légère  sclérose  (spécialement  dans  les  parties 
latérales).  Il  existait  une  atrophie  partielle  très  marquée,  non  seule- 
ment des  tubes  nerveux  qui  se  rendent  des  cornes  antérieures  aux 
racines  spinales  correspondantes  en  traversant  les  cordons  anté- 
rieurs, mais  encore  des  racines  antérieures  elles-mêmes.  —  Ces 
dernières,  traitées  par  l'acide  osraique  et  le  picro-carminatc  d'ammo- 
niaque, présentaient  manifestement  les  altérations  les  plus  posi- 
tives de  l'atrophie.  On  s'apercevait  alors  que  la  myéline  ainsi  que 
le  cylindre  d'axe  étaient  diminués  de  volume  dans  toute  la  longueur 
des  tubes;  à  l'aide  de  coupes  très  Unes,  faites  transversalement  et 
dans  le  sens  vertical,  on  constatait  d'une  façon  évidente  que  les 
tubes  nerveux  n'avaient  point  disparu  et  qu'ils  avaient  gardé  leur 
structure  normale,  mais  qu'ils  étaient  excessivement  amoindris 
dans  leurs  dimensions.  Une  altération  semblable  siégeait  dans  les 
nerfs  musculaires  des  membres  ;  il  était  facile ,  sur  des  coupes 
transversales,  de  voir  combien  les  lésions  étaient  inégalement  distri- 
buées, quelques  tubes  nerveux  tout  à  fait  normaux  se  retrouvant  à 
coté  de  tubes  très  atténués  par  l'atrophie. 

L'observation  qui  suit  permettra  de  se  rendre  un  compte  plus 
exact  de  l'évolution  des  symptômes  morbides  et  des  résultats  fournis 
par  l'inspection  cadavérique  : 
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Atrophie  musculairo  progressive.  —  Tuberculose  pulmonaire.  — 
Mort,  —  Autopsie.  —  Lésions  de  la  moelle  épinière,  des  racines 
antérieures^  des  nerfs  et  des  muscles. 

Le  nommé  Stein,  âgé  de  trente-huit  ans,  imprimeut*.  entre  à  rhôpitai 
Laënnec,  dans  le  service  de  M.  Damaschino  (salle  Sainte-Catherine,  27), 
le  12  février  1879. 

Ce  malade  arrive  des  salles  de  M.  Vulpian,  à  l'hôpital  de  la  Charité, 
où  il  était  soigné,  nous  dit-il,  pour  une  atrophie  musculaire  progres- 
sive, dont  le  début  remonte  à  environ  six  ou  sept  ans. 

Il  n'existe  dans  la  famille  de  cet  homme  aucune  afTection  du  même 
genre  ;  quant  à  lui,  il  n'a  jamais  eu  la  syj)hilis,  bien  qu'il  avoue  des 
excès  vénériens;  il  n'est  pas  alcoolique  et  n'a  pas  non  plus  été  exposé  par 
sa  profession  à  l'empoisonnement  saturnin  ;  on  ne  peut  invoquer,  comme 
cause  occasionnelle,  ni  l'action  du  froid,  ni  des  fatigues  résultant  d'un 
excès  de  travail.  Uétiologie  reste  donc  absolument  obscure. 

La  symptomatologie  de  l'affection  a  été  classique,  avec  quelques  par- 
ticularités spéciales  :  le  mal  paraît  avoir  débuté,  insidieusement  et  peu  à 
peu,  par  les  extrémités  inférieures,  sans  qu'on  ait  jamais  observé  de  phé- 
nomènes fébriles.  Stein  aurait  d'abord  éprouvé  dans  les  membres  infé- 
rieurs une  faiblesse  considérable;  puis  ses  jambes  ont  maigri  et  sont 
devenues  flasques  ;  latrophie  s'est  développée  à  peu  près  symétrique- 
ment, atteignant  des  deux  côtés  certains  groupes  musculaires,  comme 
les  péroniers^  le  triceps  «sural,  le  couturier,  et  respectant  les  autres,  tels 
que  le  triceps  crural,  les  adducteurs.  L'amaigrissement  fit  des  progrès 
incessants  ;  la  contractilité  électrique  deà  muscles,  longtemps  conservée, 
a  ensuite  diminué  graduellement;  l'électrisation  des  membres  atrophiés 
ne  donnait  que  des  secousses  fibrillaires;  les  crampes  y  étaient  assez  fré- 
quentes, et  on  constatait  un  abaissement  marqué  de  la  température. 

Malgré  divers  traitements  successivement  institués,  la  marche  enva- 
hissante de  l'affection  ne  subit  point  de  temps  d'arrêt  appréciable  ;  de- 
puis trois  ou  quatre  ans  environ,  Tatrophie  a  gagné  les  lombes,  puis  les 
muscles  thoraciques,  pour  s'étendre  aux  membres  supérieurs,  qui  depuis 
une  dizaine  de  mois  sont  affectés  de  plus  en  plus.  Pendant  ces  années 
dernières,  le  malade  a  présenté  simultanément  les  symptômes  d'une 
bronchite  chronique  avec  essoufflement,  toux  et  expectoration  abondante. 

Lors  de  l'entrée  à  l'hôpital,  il  était  facile  de  constater  l'atrophie  des 
membres  inférieurs;  les  masses  musculaires,  surtout  celles  des  mollets, 
avaient  complètement  disparu  ;  il  y  avait  une  notable  saillie  des  os  du 
squelette  et  des  parties  tendineuses  qui  viennent  s'y  fixer.  De  même,  l'ex- 
cessive maigreur  du  thorax  et  de  l'abdomen  donnait  au  tronc  un  aspect 
décharné  tout  à  fait  caractéristique;  les  deux  omoplates  n'étaient  plus  ap- 
pliquées contre  le  thorax  ;  les  muscles  atrophiés  qui  s'y  insèrent  n'étaient 
plus  indiqués  que  par  des  dépressions  profondes  ;  il  en  était  de  même  pour 
les  mi^scles  de  TépaijQ,  q^i  eacbatehtrà  peine  le  squelette  ;  l'atrophie  était 
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plus  marquée  à  la  région  antérieure  de  Tavant-bras  qu'à  la  région  posté- 
rieure. A  la  main,  Téminence  thénar  était  effacée,  et  à  la  face  palmaire  le 
premier  métacarpien  semblait  au  même  niveau  que  le  second.  Les  doigts 
se  trouvaient  dans  l'extension  forcée,  la  phalangette  plutôt  tirée  en 
arrière;  la  maigreur  était  excessive,  et  Ton  voyait  saillir  sous  la  peau 
les  éminences  osseuses  et  tendineuses.  Ces  diverses  lésions  paraissaient 
un  peu  plus  marquées  à  droite  qu'à  gauche.  La  sensation  de  froid  per« 
sistait  encore;  l'exploration  électrique  était  presque  sans  action  sur  les 
muscles;  les  crampes  étaient  d'ailleurs  beaucoup  plus  rares  qu'au  début, 
ce  qui  tenait  au  degré  très  avancé  des  altérations  musculaires.  Les 
muscles  du  cou  étaient  pareillement  atrophiés,  et  le  malade  avait  de  la 
peine  à  mouvoir  la  tète  et  le  cou  ;  comme  pour  le  bras,  il  lui  fallait 
employer  tous  les  muscles  accessoires  pour  arriver  par  une  sorte  de 
balancement  de  la  tète  à  exécuter  quelques  légers  mouvements.  La  sta- 
tion et  à  fortiori  la  marche  étaient  presque  impossibles. 

Outre  les  signes  de  la  bronchite  chronique,  Stein  offrait  tous  les  symp- 
tômes physiques  et  fonctionnels  d'une  tuberculose  pulmonaire  au  pre- 
mier degré  ;  rien  d'anomal  au  cœur,  ni  dans  les  urines.  Ajoutons  que, 
malgré  la  maigreur  de  la  face,  on  n'observe  aucun  phénomène  de  para- 
lysie labio-glosso-laryngée  ni  de  paralysie  du  diaphragme. 

En  avril,  le  malade,  qui  est  très  intelligent,  indique  lui-même  la  pro- 
gression évidente  de  son  affection  et  Tatrophie  toujours  croissante  des- 
membres supérieurs.  La  respiration  est  de  plus  en  plus  gênée;  il  existe 
une  oppression  continuelle  avec  des  crises  très  pénibles. 

Au  mois  de  juin,  l'amaigrissement  général,  la  perte  de  l'appétit,  l'em- 
pirement  de  la  maladie  pulmonaire  qui  est  caractérisée  par  une  expecto- 
ration extrêmement  abondante,  le  développement  des  signes  physiques 
de  congestion  pulmonaire  (râles  fms  à  la  base)  annoncent  l'imminence 
d'accidents  ultimes.  Le  malade  succombe  le  21  juin  1879  par  le  fait  des 
lésions  du  poumon,  et  peut-être  aussi  d'un  commencement  d'atrophie  du 
diaphragme,  jusque-là  indemne. 

A  la  nécropsie  faite  le  lendemain,  les  méninges  rachidiennes  et  la 
moelle  elle-même  ne  présentent  extérieurement  rien  d'anomal.  Une  série 
de  coupes  transversales  pratiquées  de  deux  en  deux  centimètres,  de  la 
•  partie  supérieure  à  la  partie  inférieure  du  cordon  médullaire,  permet  de 
con8t«iter  des  lésions  macroscopiques  déjà  fort  appréciables.  A  la  partie 
supérieure,  la  substance  grise  semble  un  peu  décolorée,  les  cordons  de 
Goll  paraissent  intacts.  Au  niveau  de  la  région  dorsale,  les  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise  ont  presque  complètement  disparu,  et  la 
substance  grise  tout  entière,  semble  altérée  profondément.  Les  racines 
antérieures  des  nerfs  rachidiens  sont  atrophiées  surtout  aux  paires 
dorsales  et  lombaires. 

L'ejcamen  histologique  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  pratiqué 
à  l'état  frais,  montre  que,  dans  les  régions  cervicale  et  surtout  dorsale, 
les  grosses  cellules  motrices  sont  beaucoup  moins  nombreuses  qu'à  l'état 
normal  ;  elles  sont  en  outre  plus  petites  et  aussi  très  fortement  pigmen- 
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tées.  On  n'aperçoit  pas  le  moindre  corps  granuleux  dans  la  gaîne  péri- 
vasculaire;  peut-être  faut-il  noter  un  peu  d'épaississement  des  parois  des 
vaisseaux. 

A  la  région  lombaire,  les  lésions  macroscopiques  ne  sont  pas  non  plus 
très  marquées  :  il  y  a  surtout  de  Tatrophie  des  cornes  antérieures,  sans 
altérations  évidentes  des  cordons  antérieurs.  Mais  au  microscope  on 
constate  de  la  raréfaction  et  de  la  pigmentation  des  cellules;  les  tubes 
nerveux  no  sont  pas  non  plus  absolument  sains  (examen  au  sérum  iodé). 
Le  bulbe,  le  cervelet  et  le  cerveau  ne  présentent  aucune  lésion.  —  Les 
principaux  nerfs  enlevés  ne  présentent  aucune  altération  macroscopique. 

Les  muscles  sont  positivement  atrophiés;  l'atrophie  est  distribuée  iné- 
galement, et  à  côté  de  masses  musculaires  saines,  on  en  trouve  qui  sont 
très  pâles  et  dont  les  fibres  altérées  semblent  remplacées  partiellement 
par  du  tissu  fibreux.  Les  muscles  adducteurs,  les  couturiers,  les  péro- 
niers  latéraux,  au  membre  inférieur;  les  radiaux  externes,  au  membre 
supérieur,  sont  plus  fortement  atteints,  et  ils  font  contraste  par  leur  pâleur 
avec  la  coloration  normale  des  fibres  voisines.     • 

L'examen  histologique  de  ces  fibres  à  Tétat  frais  montre  peu  ou  point 
de  modifications  dans  la  striation  musculaire;  à  peine  voit-on  quelques 
fibres  en  dégénérescence  granuleuse.  Ce  qui  semble  dominer,  c'est  un 
notable,  mais  inégal  amoindrissement  dans  les  dimensions  de  la  fibre 
musculaire. 

Les  poumons  sont  extrêmement  congestionnés,  et  ils  renferment  de 
nombreuses  granulations  tuberculeuses  entre  le  premier  et  le  second 
degré  de  leur  évolution.  Il  existait  aussi  une  symphyse  cardiaque  com- 
plète et  peu  ancienne,  puisqu'en  déchirant  les  adhérences  on  pouvait 
assez  facilement  détacher  le  cœur  du  péricarde  ;  les  fibres  musculaires 
du  cœur  étaient  extrêmement  pâles.  Enfin  il  y  avait  une  congestion  très 
marquée  du  foie  et  des  reins.  * 

Examen  histologique  de  la  moelle.  —  Au  niveau  do  l'entrecroise- 
ment des  pyramides,  la  moelle  ne  présente  pas  d'altérations  considéra- 
bles ;  mais  les  parois  des  vaisseaux  sont  le  siège  d'un  épaisissement  sclc- 
reux  très  marqué,  notamment  aux  environs  du  canal  épendymaire.  Ce 
dernier,  autour  duquel  sont  accumulés  un  grand  nombre  d'éléments  nu- 
cléaires, est  oblitéré,  sauf  à  sa  partie  antérieure  et  à  sa  partie  postérieure, 
où  l'on  retrouve  encore  quelques  cellules  épithéliales  formant  comme  deux 
petits  canaux  si'parés. 

A  la  partie  supérieure  du  renflement  cervical,  on  remarque  une  cer- 
taine diminution  de  volume  de  la  plupart  des  cellules  motrices  dont  les 
prolongements  sont  moins  nettement  visibles.  Ces  cellules  mesurent 
environ  Own.OSô  et  0'«™,022  sur  0'"»',04  et  0"'™,035,  au  lieu  de  0"»™,03  sur 
Omni^05  (dimensions  moyennes  constatées  sur  une  moelle  normale)*  En 
outre,  un  certain  nombre  de  ces  cléments  sont  comme  rétractés,  avec 
leur  noyau  moins  visible.  La  sclérose  vaeculaire  est  en  même  temps  très 
marquée  et,  çà  et  là,  portée  à  l'extrême.  C'est  ainsi  que,  sur  une  arté- 
riole  de  0"'"»,08  de  diamètre,  Tépaisseur  de  la  paroi  est  égale  à  la  lumière 
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du  vaisseau  lui-même.  Les  gaines  lymphatiques  sont  absolument  vides. 
n  n'y  a  pas  de  lésion  bien  manifeste  des  cordons  antéro-latéraux  mais 
un  certain  degré  d*atrophie  des  tubes  nerveux,  qui  se  rendent  des  cornes 
antérieures  aux  racines  correspondantes.  Forte  accumulation  nucléaire 
autour  du  canal  de  Tépendyme,  dont  les  dimensions  sont  extrêmement* 
restreintes. 

Des  altérations  analogues  peuvent  être  constatées  dans  toute  l'étendue 
de  la  région  cervicale.  Ce  qui  domine  en  somme  à  ce  niveau,  c'est  l'al- 
tération atrophique  des  grosses  cellules  motrices,  caractérisée  par  l'aspect, 
comme  vitreux  de  ces  éléments  ;  en  outre,  les  noyaux  semblent  se  con- 
fondre avec  le  corps  cellulaire  ou  mieux  encore  sont  masqués  par  la  ré- 
traction de  ce  dernier  et  son  aspect  finement  granuleux.  Les  prolonge- 
ments des  cellules  sont  eu  grande  partie  diminués  de  volume,  et  ils 
paraissent  plus  courts  que  sur  une  moelle  normale.  Mêmes  altérations 
vasculaires  ;  le  canal  de  l  ependyrae  est  réduit  à  des  dimensions  fort  exi- 
guës, et  il  est  entouré  par  un  grand  nombre  d'éléments  nucléaires. 

Moelle  dorsale,  —  A  la  partie  supérieure,  les  lésions  s'accentuent  déjà 
d*une  façon  très  notable.  On  conîîtate  sur  la  plupart  des  cellules  motrices 
une  atrophie  non  douteuse,  caractérisée  par  un  aspect  comme  brillant, 
fayaloîde  ;  le  corps  cellulaire  semble  réellement  rétracté  sur  le  noyau,  qui 
devient  difficile  à  retrouver  ;  les  prolongements  beaucoup  plus  grêles  ne 
peuvent  être  suivis  à  une  distance  notable.  Les  tubes  nerveux  de  la  sub- 
stance grise  participent  à  cette  dégénération  atrophique,  ainsi  que  ceux 
qui  vont  de  la  corne  aux  racines  antérieures;  d'ailleurs  les  vaisseaux  sont 
toujours  très  sclérosés  non  seulement  dans  les  cornes  antérieures,  mais 
au  niveau  des  cordons  antéro-latéraux  ;  mêmes  altérations  épendy maires 
qu*à  la  moelle  cervicale.  L'atrophie  des  cordons  antérieurs  est  très  no- 
table sur  les  coupes,  même  à  l'œil  nu  ;  au  microscope,  l'atrophie  des  tubes 
nerveux  porte  sur  les  cylindres  d'axe  et  sur  Tenveloppe  de  myéline;  épais- 
sissement  peu  marqué  de  la  névroglie,  portant  d'ailleurs  (ainsi  que  l'atro- 
phie des  tubes  nerveux)  plus  spécialement  sur  la  portion  antérieure  des 
cordons  antéro-latéraux. 

Ces  altérations  se  retrouvent  avec  les  mêmes  caractères,  mais  à  un  plus 
haut  degré  de  développement  à  la  partie  moyenne  de  la  région  dorsale  ; 
l'apparence  vitreuse  et  scléroîde  des  cellules  motrices  (dont  un  certain 
nombre  conserve  cependant  des  dimensions  peu  inférieures  à  l'état  nor- 
mal) est  portée  à  son  plus  haut  degré  de  développement;  l'emploi  d'un 
fort  objectif  (n^  9  à  immersion,  de  Verick)  permet  de  découvrir  des  cellules 
très  atrophiées,  qui  passeraient  inaperçues  à  un  moindre  grossissement; 
il  existe  en  outre  une  accumulation  d'éléments  nucléaires  dans  toute  la 
substance  grise  antérieure.  La  colonne  de  Clarke  présente  des  altérations 
cellulaires  beaucoup  moins  prononcées  que  celles  des  grosses  cellules 
motrices. 

Résultats  identiques  pour  la  région  dorsale  inférieure.  Les  cellules  de  la 
colonne  vésiculeuse  sont  seules  à  peu  près  conservées  avec  noyau  et  nu- 
cléole bien  visible.  L'atrophie  des  portions  antérieures  de  la  moelle  peut 
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être  aisément  constatée  à  l'œil  nu  et  donne  à  la  section  transversale  de 
cet  organe  un  aspect  tout  particulier  ;  il  semble  que  cette  partie  de  la 
moelle  soit  devenue  une  sorte  d'annexé  du  se^^ment  postérieur,  dont  les 
dimensions  sont  restées  normales. 

Au  niveau  de  la  région  lombaire,  Tatrophie  des  cornes  antérieures  est 
également  très  prononcée  ;  elle  porte  tout  spécialement  sur  les  cellules 
nerveuses,  qui  sont  toutes  à  peu  près  atteintes  au  même  degré  et  dont  les 
altérations  sont  identiques  avec  celles  qui  ont  été  décrites  sur  le  segment 
dorsal  ;  çà  et  là,  on  trouve  aussi  quelques  corps  amyloîdes  en  plus  grand 
nombre  que  dans  les  autres  régions  de  la  moelle. 

En  résumé,  les  altérations  pathologiques  de  la  moelle  épinière 
sont  fort  différentes  dans  la  paralysie  infantile  et  dans  Vatrophie 
musculaire  progressive  ;  sur  la  moelle  de  Yenfant  paralytique^  on 
voit  à  l'œil  nu,  dans  la  région  lombaire,  au  milieu  de  chacune  des 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  un  foyer  de  ramollisse- 
ment myélitique.  A  Taide  d'un  faible  grossissement,  on  se  rend 
compte  plus  nettement  de  la  lésion  qui  a  détruit  une  grande  partie 
de  la  substance  grise.  Cette  substance  altérée,  quand  on  l'examine 
ensuite  à  un  grossissement  suffisant  (de  300  diamètres),  présente 
des  lésions  multiples  :  d'abord  de  nombreux  corps  granuleux  dis- 
séminés au  centre  de  la  préparation,  où  ils  sont  isolés  les  uns  des 
autres;  puis,  tout  autour  des  vaisseaux,  à  l'intérieur  des  gaines 
lymphatiques,  un  amas  do  ces  mêmes  corps  granuleux  qui  cons- 
tituent une  sorte  de  manchon-  aux  ramifications  vasculaires.  Il  faut 
remarquer  aussi  que  tous  ces  corps  granuleux  renferment  un  noyau, 
lequel  se  colore  parfaitement  à  Taide  du  picro-carminate  et  surtout 
avec  rhématoxyline;  et  si  Ton  vient  à  rendre  la  préparation  transpa- 
rente en  la  soumettant  successivement  à  l'action  de  l'alcool  faible, 
de  l'alcool  absolu,  de  l'essence  de  girofle  (ou  mieux  de  la  créosote)  et 
du  baume  du  Canada,  les  corps  granuleux  disparaissent  entièrement 
et  Ton  n'aperçoit  plus  que  leurs  noyaux  *.  En  comparant  deux  coupes 


1.  Insistons  de  nouveau  sur  les  précautions  qui  sont  indispensables  pour  la 
recherche  des  lésions  spinales;  il  faut  nécessairement  étudier  d'abord  la  moelle 
sur  des  coupes  fraîches,  afin  de  pouvoir  dissocier  les  éléments  normaux,  recon- 
naître facilement  les  particularités  propres  aux  corps  granuleux  (notamment  la 
présence  d'un  nojau  dans  leur  intérieur)  et  de  se  rendre  exactement  compte 
des  altérations  des  vaisseaux  et  des  cellules  motrices.  Il  faut  en  outre  faire  des 
coupes  fines  de  la  moelle  durcie  et  les  examiner  après  coloration,  les  unes  étant 
soumises  à  l'action  de  la  glycérine,  les  autres  à  celle  du  baume  du  Canada.  Ce 
n'est  qu'au  moyen  de  la  glycérine  que  l'on  peut  voir  les  corps  granuleux  sur 
place  et  dans  Tintérieur  des  gaines  lymphatiques;  au  contraire,  l'alcool,  puis 
l'essence  de  térébenthine  ou  de  girofle,  ainsi  que  la  créosote  (à  laquelle  on 
soumet  les  coupes  pour  les  déshydrater  avant  de  les  placer  dans  le  baume  du 
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qui  proviennent  de  la  même  région  de  la  moelle  et  qui  sont  prépa- 
rées, Tune  avec  la  glycérine  et  l'autre  avec  le  baume  du  Canada,  il 
est  facile  d'apprécier  le  bien  fondé  do  la  remarque  précédente. 
Par  contre,  les  préparations  rendues  transparentes  à  l'aide  du 
baume  permettront  de  constater  plus  aisément  l'atrophie  des  cellules 
et  les  lésions  sclérosiques.  —  Quant  aux  éléments  nerveux  de. la 
substance  grise,  ils  ont  subi  une  atrophie  remarquable  :  toutes  les 
cellules  sont  diminuées  de  volume,  comme  ratatinées,  granuleuses, 
avec  noyau  et  nucléole  beaucoup  moins  visibles  qu'à  l'état  normal; 
leurs  prolongements  sont  moins  marqués,  et  ils  semblent  môme 
avoir  en  grande  partie  disparu  ;  des  altérations  analogues  existent 
aussi  dans  les  tubes  nerveux  de  la  substance  grise.  L'atrophie 
n'est  pas  bornée  à  cette  substance  :  elle  s'étend  pareillement  aux 
faisceaux  blancs  antérieurs  et  aux  racines  spinales  correspondantes. 
Là  aussi,  on  trouve  les  tubes  diminués  de  volume;  le  cylindre  d'axe 
est  moins  large,  et  son  enveloppe  de  myéline  paraît  avoir  moins 
d'épaisseur. 

Comparons  maintenant  ces  lésions  avec  celles  que  présentait  la 
moelle  chez  le  malade  adulte  qui  était  affecté  d'atrophie  muscu- 
laire progressive.  Ici,  point  de  foyers  de  ramollissement,  pas  de 
corps  granuleux  libres  ou  accumulés  dans  la  gaine  lymphatique  des 
vaisseaux  ;  l'altération  est  localisée  dans  les  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures;  c'est  là  une  différence  importante.  Quant  aux 
lésions  mènes  des  cellules,  elles  sont  fort  analogues  à  celles  de  la 
paralysie  infantile.  Ainsi  l'on  retrouve  les  caractères  de  la  dégéné- 
rescence atrophique  :  dimensions  beaucoup  moindres,  état  granu- 
leux, altération  des  noyaux,  volume  également  moindre  des  prolon- 
gements cellulaires.  A  un  examen  superficiel,  il  semble  mômè  qu'il 
y  ait  diminution  dans  le  nombre  des  cellules;  mais  la  diminution 
n'est  qu'apparente,  et  il  y  a  simplement  une  atrophie  considérable 
de  la  plupart  de  ces  éléments  (ce  qui  est  parfaitement  visible  sur  la 
coupe,  à  un  grossissement  convenable).  D'ailleurs  les  lésions  ne  sont 
pas  bornées  à  la  substance  grise  :  elles  atteignent  aussi,  quoique  à 
un  faible  degré,  la  substance  blanche  des  cordons  antéro-latéraux, 
mais  surtout  les  racines  antérieures,  comme  aussi  les  nerfs  des 
membres. 

Cette  observation  confirme  donc  absolume*nt  les  idées  professées 
par  M.  Charcot  sur  la  nature  de  l'atrophie  musculaire  protopathique 

Canada)  ont  l'inconvénient  de  dissoudre  les  granulations  graisseuses  des  corps 
granuleux  et  de  n'en  plus  laisser  apercevoir  que  les  noyaux.  On  s'expose  par 
suite  à  donner  une  interprétation  fausse  ou  du  moins  incomplète  du  processus 
bistologique  et  à  méconnaître  la  présence  des  foyers  de  ramollissement. 
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qu'il  propose  de  dénommer  téphro-myélite  chronique  parenchyma- 
teuse.  Le  résultat  de  notre  examen  est  de  tout  point  conforme  aux 
cas  déjà  publiés  par  MM.  Lockhart-Clarke,  Diiménil,  Ilayem,  aux 
trois  observations  de  M.  Charcot  et  à  celle  de  MM.  Vulpian  et  Troi- 
sier.  On  le  voit,  les  lésions  médullaires,  analogues  dans  les  deux 
maladies  en  ce  qui  concerne  les  éléments  nerveux  (cellules  motriœs 
et  tubes),  diffèrent  complètement  par  l'absence,  dans  Tatrophie 
musculaire  progressive,  des  foyers  de  ramollissement  qui  sont  la 
caractéristique  de  la  paralysie  spinale  de  Tenfance. 

Lésions  anatomiques  et  nature  de  la  parabjsie  infantile.  Des 
faits  que  nous  venons  d'analyser,  il  résulte  évidemment  que  les 
lésions  anatomiques  de  la  paralysie  spinale  de  Venfance  ont  leur 
siège  dans  les  régions  motrices  de  la  moelle  épinière.  Ces  lésions 
{comme  le  démontrent  nos  quatre  observations,  ainsi  que  la  majorité 
des  faits  où  l'examen  nécropsique  a  été  pratiqué  chez  des  sujets 
encore  jeunes  et  qui  appartiennent  à  M.  Grancher,  à  Roth,  à  Ri- 
necker  et  Recklinghausen,  à  Rosenthal)  *,  ces  lésions  consistent 
dans  une  myélite  centrale  avec  foyers  de  ramollissement  et  des- 
truction atrophique  des  cellules  de  la  substance  grise;  il  y  a  aussi 
sclérose  des  cordons  antéro-latéraux  et  surtout  atrophie  considérable 
des  racines  antérieures,  ainsi  que  de  certains  tubes  nerveux  des 
nerfs  correspondant  aux  muscles  paralysés. 

Est-on  fondé  à  admettre  une  deuxième  forme  anatomique  dans 
laquelle  les  altérations  de  la  moelle  offriraient  des  caractères  diffé- 
rents et  où  la  lésion  consisterait  uniquement  dans  une  atrophie  des 
cellules  motrices,  sans  altérations  inflammatoires  de  la  substance 
grise,  comme  on  l'observe  dans  l'atrophie  musculaii'C  progressive? 
Nous  nous  garderons  de  le  nier  absolument,  quoique  nous  n'ayons 
pas  eu  occasion  d'observer  des  faits  de  ce  genre.  Peut-être  y  a-t-il 
entre  les  divers  cas  d'atrophie  infantile  des  différences  en  rapport 
avec  le  degré  de  développement  et  d'extension  des  symptômes  para- 
lytiques; il  serait  possible  que,  dans  certains  faits  (où,  les  phéno- 
mènes moteurs  se  localisant  à  quelques  muscles,  la  paralysie  est 
partiellement  curable),  la  lésion  de  la  moelle  fût  moins  avancée  ; 

1.  L'un  de  nous  a  récemment  étudié,  en  collaboration  avec  M.  Archambault, 
un  fait  de  paralysie  spinale  de  l'enfance  qui  sera  prochainement  publié  :  il  s'agit 
d*un  garçon  de  deux  ans  et  demi  qui  succomba  au  vingt-sixième  jour  de  ralTee* 
tion  paralytique  (à  la  suite  d'une  rougeole  compliquée  de  pneumonie).  Les 
lésions  constatées  dans  la  moelle  occupaient  les  cornes  antérieures  et  consis- 
taient en  foyers  myélitiques  avec  très  forte  bypérémie  et  accumulation  de  corps 
granuleux  dans  les  gaines  lymphatiques  ainsi  que  daus  le  tissu  de  la  substance 
grise  ;  l'atrophie  des  cellules  motrices  était  exactement  limitée  aux  foyers  de 
myélite. 
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on  pourrait  se  demander  alors  si  la  myélite,  trop  peu  intense  pour 
donner  lieu  à  des  foyers  de  ramollissement  inflammatoire,  ne  serait 
point  caractérisée  principalement  par  de  simples  troubles  vas- 
culaires  avec  dégénération  atrophique  des  cellules  motrices.  Nous 
ferons  remarquer  toutefois  que  les  recherches  faites  sur  des  adultes 
atteints  dans  leur  enfance  de  paralysie  spinale  (après  37,  47,  54  et 
70  ans,  les  lésions  premières  doivent  nécessairement  avoir  beaucoup 
changé),  ces  recherches  ne  permettent  pas  de  trancher  la  question, 
ainsi  que  l'a  déclaré  lui-même  M.  le  professeur  Charcot  ^  Ce  sont 
les  résultats  des  examens  micro.scopiqaes  concernant  des  paralysies 
récentes  qui  doivent  seuls  cire  consultés.  Or  la  presque  totalité  des 
recherches  poursuivies  aux  premières  périodes  de  la  maladie,  et 
avec  les  précautions  suffisantes,  confirme  Tidée  d'une  myélite  cen- 
trale des  cornes  antérieures  (léphro-myélite  antérieure  aiguë  de 
M.  Charcot),  avec  foyers  de  ramollissement  et  atrophie  cellulaire. 
Loin  de  nous  la  pensée  de  diminuer  Timportance  de  cette  atrophie 
des  cellules  signalée  par  MM.  Valpian  et  Prévost  et  dont  M.  Char- 
col,  le  premier,  a  montré  la  valeur  pathogénique  ;  mais  nous  croyons 
devoir  encore  insister  sur  ce  point,  à  savoir  que  l'atrophie  des  cel- 
lules n'est  pas  tout  le  processus  morbide,  comme  il  paraît  l'être  dans 
l'atrophie  musculaire  progressive;  et  c'est  probablement  dans  cette 
différence  histologiquo  qu'il  faut  chercher  l'explication  des  diffé- 
rences cliniques  manifestées  dans  l'une  et  l'autre  affection. 

On  pourrait  encore  se  demander,  avec  E.  Leyden,  s'il  existe  deux 
formes  de  myélite  infantile,  l'une  en  foyers  et  l'autre  diffuse .  Il 
faudrait  de  nouveaux  faits  pour  confirmer  cette  opinion,  qui  demeure 
indécise,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances. 

Quant  à  la  question  de  savoir  si  l'inflammation  de  la  moelle  débute 
primitivement  dans  le  tissu  conjonctif  (myélite  interstitielle)  ou  dans 
les  cellules  motrices  (myélite  parenchymateuse)  peur  atteindre 
ensuite  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux,  c'est  un  point  qui  reste 
inéclairci.  Ce  que  nous  voulons  préciser  nettement  et  ce  que  nous 
avons  cherché  à  mettre  en  lumière  dans  ces  études  cliniques  et 
anatomopathologiques,  c'est  que  la  phase  initiale  de  la  paralysie 
infantile  est  réellement  celle  d'une  inflammation  aiguë  de  la  moelle 
épinière. 

Aussi  croyons-nous,  en  terminant,  pouvoir  reprendre  et  affirmer 
de  nouveau  les  conclusions  do  notre  premier  mémoire  : 

1<*  L'altération  caractéristique  de  la  paralysie  infantile  est  une 

1.  Cbarcot,  Leçom  sur  les  maladies  du  système  nerveur^  t.  Il,  p.  182. 
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lésion  de  la  moelle  épinière  dont  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles 
est  la  conséquence. 

.  2**  Cette  lésion  siège  plus  particulièrement  dans  la  portion  anté- 
rieure de  la  substance  grise  spinale,  où  elle  se  montre  sous  forme  de 
foyers  ramollis. 

3°  Ce  ramollissement  est  de  nature  inflammatoire,  et  cette  maladie 
est  une  myélite. 

4°  La  paralysie  infantile  doit  donc  être  appelée  paralysie  spinale 
de  Tenfance,  et  désormais  sa  place  nosologique  est  certainement  dans 
les  affections  de  la  moelle  et  dans  les  myélites. 

5°  Quant  à  Tatrophie  musculaire  progressive,  elle  se  différencie 
de  la  paralysie  infantile,  aussi  bien  par  ses  symptômes  que  par  ses 
lésions  anatomiques.  L'altération  spinale  consiste  essentiellement 
dans  l'atrophie  des  cellules  motrices,  sans  aucun  foyer  de  ramollis- 
sement inflammatoire  *. 

1.  Un  résumé  de  ce  travail  a  été  cominuniqu(^,  avec  préparations  microsco- 
piques à  l'appui,  au  coDgrès  médical  international  d'Amsterdam  en  sep- 
tembre 1879. 


RECHERCHES  CLINIQUES 

SUR    LE 

SOUFFLE  CÉPIIALIÛUE  CHEZ  L'ADULTE 

Par  le  D**  Raymond  TRIPIER 

Médecin  de  l'Hàtcl-Dieu  de  Lyon. 


L'auscultation  de  la  tôte  n*ëst  guère  entrée  dans  la  pratique,  en 
raison  des  résultats  contradictoires  auxquels  son  étude  a  conduit,  et 
surtout  du  peu  de  notions  utiles  qu'on  en  a  retiré  jusqu'à  ce  jour. 
Cette  remarque  est  particulièrement  applicable  aux  recherches  con- 
cernant le  souffle  céphalique,  qui  est  le  phénomène  le  plus  impor- 
tant fourni  par  ce  mode  d'exploration.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer 
ce  souffle  un  certain  nombre  de  fois,  et  il  m'a  paru  mériter  davan- 
tage l'attention  des  médecins.  C'est  tout  au  moins  ce  que  j'espère 
démontrer  dans  ce  travail. 

HISTORIQUE 

Fisher  (de  Boston)  a  décrit  le  premier,  en  1833,  le  bruit  de  souf- 
flet céphalique.  Il  résulte  de  ses  recherches,  complétées  et  publiées 
en  1838  dans  le  Journal  américain  des  sciences  médicales,  qu'il 
avait  rencontré  ce  bruit  «  dans  l'hydrocéphalie  chronique,  la  con- 
gestion cérébrale,  soit  simple,  soit  coïncidant  avec  la  dentition  ou 
avec  la  coqueluche,  l'inflammation  aiguë  de  Tençéphale  ou  des 
méninges,  la  suppuration  du  cerveau,  l'induration  de  cet  or- 
gane, etc.  B 

En  1843,  Whitney  ajouta  aux  affections  mentionnées  par  son  com- 
patriote la  transformation  squirrheuse  du  cervelet,  la  compression 
mécanique  du  cerveau,  l'anémie  du  cerveau  et  la  chlorose,  maladies 
dans  lesquelles  il  avait  aussi  rencontré  le  souffle  céphalique.  Il  au- 
rait encore  constaté  une  égophonie  cérébrale  dans  l'hydrocéphalie, 
et  un  bruit  comparable  au  frémissement  cataire  dans  l'anévrysmo 
des  artères  de  la  base  du  cerveau. 
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MM.  Barth  et  Roger  cherchèrent  d'abord  à  contrôler  les  recherches 
des  médecins  américains  et  n'obtinrent  que  des  résultais  négatifs. 
Fournel,  Vernois,  Piorry  publièrent  des  observations  également  né- 
gatives. 

Cependant  MM.  Rillict  et  Barthez  signalèrent  le  souffle  cépha- 
lique  chi3z  les  enfants  rachitiques,  et  Ilennig  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  trois  ou  quatre  ans  à  l'état  sain.  Ce  dernier  auteur 
constata  môme  qu'il  disparaissait  parfois  chez  les  sujets  malades, 
pour  se  montrer  de  nouveau  au  retour  de  la  santé. 

J'emprunte  ces  déliiils  historiques  au  travail  le  plus  complet 
publié  sur  cette  question  et  qui  est  dû  à  M.  Henri  Roger  *.  Pour  cet 
auteur,  le  souffle  céphalique  est  un  bruit  systolique  presque  tou- 
jours intermittent,  très  rarement  continu,  avec  cyi  sans  renforce- 
ments et  qu'il  a  rencontré  chez  les  très  jeunes  enfants,  principale- 
ment au  niveau  de  la  fontanelle  antérieure  avant  son  occlusion.  Il 
Ta  trouvé  oxceptionnoll<»ment  chez  des  enfants  bien  portants  avec 
les  mômes  caractères  que  dans  l'état  pathologique.  Le  plus  souvent, 
il  a  pu  le  rapporter  à  un  état  anémique  de  causes  diverses,  au 
nombre  desquelles  se  trouve  surtout  le  rachitisme.  Il  ne  l'a  jamais 
rencontré  dans  la  méningite  ni  dans  les  autres  affections  cérébrales 
que  les  médecins  américains  avaient  considérées  comme  la  cause  de 
sa  production.  Enfin,  tandis  que  ces  médecins  avaient  constaté  le 
souffle  céphalique  chez  des  malades  de  tout  âge,  M.  Henri  Roger  ne 
Ta  trouvé  qu'exceptionnellement  après  l'ossification  des  fontanelles, 
et  considère  l'exploration  stéthoscopique  du  crâne  comme  n'étant 
réellement  applicable  aux  malades  que  dans  les  deux  ou  trois  pre- 
mières années  de  la  vie. 

On  pourrait  croire  que  l'éminent  médecin  de  l'hôpital  des  Enfants 
n'est  arrivé  à  ce  dernier  résultat  que  parce  qu'il  a  étudié  l'ausculta- 
tion cérébrale  «  à  peu  près  exclusivement  chez  les  enfants  ».  Mais  il 
donne  cependant  son  opinion  sur  ce  qu'il  a  observé  chez  les  adultes, 
car  il  ajoute  en  note  :  «  Je  n'ai  pu  constater  aucun  bruit  anomal 
céphalique  citez  les  adulles,  soit  chez  les  sujets  frappés  d'apoplexie, 
soit  chez  des  jeunes  filles  chloro-anémiques.  »  Il  dit  encore  :  «  Au 
delà  d'un  certain  âge,  au-delà  d'une  certaine  période  de  la  première 
enfance,  l'oreille  la  plus  exercée,  appliquée  sur  le  crâne,  ne  saurait 
percevoir  les  bruits  morbides  céphaliques.  > 

En  outre,  MM.  Barth  et  Roger  soutiennent  la  même  opinion,  soit 
dans  l'article  Auscultation  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales^ 


1.  Mém.  de  VAcad.  de  méd,,  t.  XXIV,  1860. 
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soit  dans  la  dernière  édition  de  leur  Traité  d'auscultation  qui  a 
paru  en  1878. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  soufïlo  céphalique  ont  égale- 
ment adopté  la  manière  de  voir  de  M.  Roger.  «  Beaucoup  de  méde- 
cins ont  répété  les  essais  de  M.  Fisher,  dit  Racle,  et  n'ont  jamais 
entendu  le  bruit  de  souffle  en  question  *.  »  —  «  Un  premier  fait  bien 
positif,  dit  M.  Woillez,  c'est  que  le  souffle  en  question  ne  se  constate 
que  chez  les  enfants,  contrairement  à  l'assertion  des  médecins  amé- 
ricains *.  » 

Je  dois  à  mon  ami  M.  Lépine  l'indication  d'un  travail  récent  du 
D'  W.  Osier  sur  le  souffle  céphalique  chez  l'enfant  '.  Ce  médecin  a 
observé  le  souffle  chez  des  sujets  afTectés,  une  fois  d'hydrocéphalie 
chronique,  une  fois  d'un  catarrhe  intestinal  chronique  sans  rachi- 
tisme, et  chez  sept  ou  huit  enfants  ayant  toutes  les  apparences  de  la 
santé.  D'autre  part,  il  n'a  pas  trouvé  de  souffle  dans  plusieurs  cas 
de  rachitisme,  dans  deux  cas  de  méningite  tuberculeuse  et  dans  un 
cas  d'hydrocéphalie  chronique. 

Le  D'  Osier  donne  l'opinion  des  divers  auteurs  que  nous  avons 
précédemment  cités,  qui  attribuent  le  souffle  céphalique  à  un  état 
pathologique  ou  à  un  état  physiologique,  et  notamment  celle  de 
Jurasz,  qu'il  paraît  adopter.  Ce  dernier  auteur  conclut  en  disant  que 
le  souffle  n'est  pas  pathologique,  mais  qu'on  le  rencontre  chez  les 
enfants  à  l'état  de  santé  et  à  l'état  de  maladie,  et  qu'il  n'est  en  rap- 
port direct  avec  aucune  maladie  particulière  *. 

Le  D*"  Osier  insiste  surtout  sur  le  siège  et  le  mode  de  production 
du  bruit  de  souffle  indiqués  par  Jurasz  et  ensuite  par  Epstein  dans 
un  autre  travail  *. 

Mais  ces  différents  auteurs  ne  paraissent  pas  se  douter  que  le 
souffle  puisse  exister  chez  l'adulte,  autant  qu'on  peut  en  juger  par  le 
travail  du  D' Osier.  €  Il  y  a,  dit-il,  une  remarquable  unanimité,  parmi 
tous  les  écrivains,  au  sujet  de  l'âge  auquel  on  rencontre  le  mur- 
mure, les  extrêmes  se  trouvant  entre  le  troisième  mois  et  la  sixième 
année,  et  la  grande  majorité  pendant  la  deuxième  année.  » 

Enûn,  les  médecins  qui,  en  étudiant  les  anévrysmes  des  artères 
intra-crâniennes  et  les  tumeurs  anévrysmales  de  l'orbite,  ont  signalé 


J.   Racle,  Traité  de  diagnostic  médical.  Paris,  1868. 

2.  Woillez,  Traité  théorique  et  clinique  de  percussion  et  d'auscultation,  Paris,  1879. 

3.  W.  Osier,  Oit  the  syitolic  brain  murmur  ofchildren;  in  The  Boston  med.  chirug, 
journal,  julj  1880. 

4.  Jurasz,  Dos  systolische  der  Kinder.  Heidelberg,  1877. 

5.  Epstein,  Beitrag  zur  Kenntniss  des  systolischen  S'jhàdelgeràuiches  der  Kinder. 
Prag,  1878. 
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le  bruit  de  souffle  perçu  à  l'auscultation,  n'ont  naturellement  pas 
songé  qu'on  pût  le  confondre  avec  un  bruit  de  souffle  produit  dans 
d'autres  conditions. 

Si  j'insiste  tout  particulièrement  sur  cette  opinion  des  auteurs  que 
le  souffle  céphalique  ne  peut  être  perçu  que  chez  les  enfants,  c'est 
qu'elle  s'est  accréditée  auprès  de  tous  les  médecins,  et  que,  en  enten- 
dant pour  la  première  fois  un  souffle  céphalique  chez  un  adulte,  j'ai 
cru  découvrir  un  fait  nouveau. 

Il  résulte  de  cet  exposé  historique  de  la  question  que,  si  Fisher 
d'abord  et  Whitney  ensuite  ont  signalé  les  premiers  le  souffle  cé- 
phalique chez  l'adulte,  les  preuves  qu'ils  en  ont  fournies  n'ont  pas 
été  suffisantes  pour  permettre  de  le  faire  reconnaître  par  les  méde- 
cins qui  Font  cherché  dans  les  conditions  indiquées.  Et  ce  qui  a 
encore  contribué  à  produire  ce  résultat,  c'est  que  les  médecins  amé- 
ricains ont  présenté,  à  côté  d'un  fait  vrai,  une  quantité  d'assertions 
évidemment  fausses  concernant  la  présence  du  souffle  dans  un 
grand  nombre  d'affections,  de  l'encéphale,  et  des  théories  aussi  in- 
vraisemblables sur  les  causes  de  la  production  du  souffle.  De  sorte 
que  les  auteurs  qui  ont  renversé  ces  assertions  et  ces  théories  ont 
porté  le  même  coup  au  fait  vrai,  qui  était  pour  ainsi  dire  noyé  au 
milieu  d'elles. 

C'est  ce  qui  m'a  engagé  à  publier  mes  observations  et  à  faire  à 
nouveau  la  description  du  souffle  céphalique  chez  l'adulte  danfe  les 
différentes  conditions  où  je  l'ai  rencontré.  J'étudierai  ensuite  sa 
pathogénie  et  les  particularités  qui  se  rattachent  à  la  cause  de  sa 
production.  Je  terminerai  par  quelques  considérations  sur  les  indi- 
ca  tiens  que  l'on  peut  tirer  de  sa  présence  dans  les  maladies  où  on 
l'observe,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  p^-onostic  et  du  traite- 
ment. 


OBSERVATIONS 


J'ai  observé  le  souffle  céphalique  dans  l'anémie  par  métrorrhagie, 
dans  la  chlorose  surtout,  dans  l'anémie  par  cachexie  et  sous  l'in- 
tluence  d'une  lésion  intra-crânienne. 

Je  rapporterai,  en  premier  lieu,  l'observation  d'une  femme  qui,  à 
la  suite  de  métrorrhagies  abondantes,  présentait  une  anémie  pro- 
noncée avec  un  souffle  céphalique  très  manifeste. 
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Obs.  I.  — Métrorrhagies  répétées,  occasionnées  probablement  par  den 
fibromes  uténns.  Anémie  profonde.  Souffle  cardiaque  et  souffle  ce- 
phalique.  Murmures  veineux.  Amélioration  de  V état  anémique.  Dis- 
parition des  souffles  cardiaque  et  céphaliquc, 

Joséphine  L...,  âgée  de  quarante-sept  ans,  couturière,  entre  à  THôtel- 
Dieu  4« salle  do  femmes,  n»  136,  le  21  juillet  1879. 

Une  première  méthorrhargie  avait  eu  lieu  cinq  semaines  auparavant,  à 
roccasion  des  règles,  et  avait  duré  huit  jours.  La  malade  avait  repris  ses 
occupations,  et  c'est  trois  jours  avant  son  entrée  à  THôtel-Dieu  qu'il  était 
survenu  une  nouvelle  perte,  encore  plus  abondante  que  la  première. 

Cette  perte  vient  de  cesser  ou  tout  au  moins  ne  consiste  plus  qu'en  un 
suintement  à  peine  coloré  au  moment  de  Texamen.  La  malade  paraît  po- 
sitivement exsangue.  La  peau  a  une  coloration  blanche,  jaunâtre,  analo- 
gue à  celle  de  la  cire,  et  les  muqueuses  sont  tout  à  fait  décolorées.  Il 
existe  un  embonpoint  assez  prononcé,  et  la  face  paraît  boufQ  e.  La  ma- 
lade a  eu  à  différentes  reprises  des  vertiges,  des  syncopes  et  des  vomis- 
sements. Ceç  phénomènes  se  reproduisent  encore  lorsqu'elle  essaye  de 
soulever  sa  tète.  Le  moindre  mouvement  pour  se  servir  des  membres 
supérieurs  suffît  pour  déterminer  des  palpi ta tions cardiaques,  ainsi  qu*une 
très  grande  fatigue. 

La  malade,  qui  a  toute  sa  connaissance,  se  plaint  seulement  d'éprou- 
ver dans  la  tète  un  bruit  persistant,  qu^elle  compare  à  celui  d'un  jet  de 
vapeur  intermittent  et  incessant,  sans  pouvoir  rendre  compte  de  ses  rap- 
ports avec  les  battements  du  cœur.  Ceux-ci  sont  très  fréquents  (124)  ; 
Timpulsion  est  brusque,  assez  marquée.  Le  choc  de  la  pointe  a  lieu  dans 
le  5«  espace  intercostal,  en  dedans  du  mamelon.  On  entend  sur  toute 
la  partie  antérieure  de  la  poitrine  un  bruit  de  soufïle  systolique  très 
doux,  un  peu  plus  marqué  au  niveau  du  sternum  et  des  régions  sous-cla- 
viculaires,  et  avec  son  maximum  d'intensité  dans  les  2®  et  3«  espaces  in- 
tercostaux gauches,  près  du  sternum,  ainsi  que  sur  le  tiers  supérieur  de 
cet  os.  En  plaçant  le  stéthoscope  très  légèrement  sur  les  vaisseaux  du 
cou,  on  ne  perçoit  d*abord  pas  de  bruit  de  sôuflle;  mais  la  pression  donne 
lieu  à  des  bruits  systoliques  et  continus,  présentant  des  variations  en  rap- 
port avec  le  degré  de  la  pression.  Il  est  très  difficile  d'ausculter  les  di- 
verses régions  du  cou  et  le  creux  sus-claviculaire  sans  entendre  de  bruit  de 
souffle,  et  une  pression  énergique  ne  parvient  pas  à  faire  disparaître  com- 
plètement le  souffle  systolique.  Tous  les  gros  vaisseaux  donnent  lieu  à  un 
bruit  de  souffle  systolique  sous  l'influence  de  la  pression  du  stéthoscope. 
Cet  instrument,  placé  dans  la  paume  de  la  main,  permet  aussi  de  percevoir 
un  léger  bruit  de  souffle  systolique. 

EnGn  on  entend  sur  les  parties  latérales  de  la  tète,  sur  les  régions 
temporales  notamment,  mais  aussi  sur  le  front  et  sur  tout  le  crâne,  un 
bruit  systolique  profond  ne  présentant  aucune  modification  sous  Tin- 
fluenoe  d'une  pression  variée. 

L'état  de  la  malade  fut  tellmnent  grave  pendant  quelques  jours  qu'elle 

Re'.  .    DE  MÉD.,   TOME  I.  —  18î^*.  8 


llir  BEVUE  DE  MÉDECINE 

faillit  succomber.  Cependant  la  perte  ayant  complètement  cessé .  il  y 
eut  une  amélioration,  d'abord  légère,  puis  ensuite  assez  rapide.  Pendant 
dix-huit  jours,  on  put  constamment  retrouver  les  bruits  du  souffle  tels 
qu'rls  ont  été  décrits,  et  alors  même  que  la  malade  n'entendait  plus  au- 
cun bruit  anormal  dans  la   tète    depuis  le  dixième  ou  le  onzième  jour. 

Eniin  le  vingt  et  unièmejour,  le  soufUe  céphalique avait  disparu,  ainsi 
que  le  soufïle  cardiaque  ;  et,  bien  que  la  pression  sur  le  cou  produisît  tou- 
jours assez  facilement  un  bruit  de  soufïle  systolique,  ainsi  que  des  bruiis 
veineux,  ces  bruits  étaient  manifestement  moins  intenses  que  précédem- 
ment. 

La  malade  resta  encore  près  d'un  mois  à  Thôpital,  en  présentant  une 
amélioration  progressive  daus  son  étaL  Quoique  la  perte  eût  reparu  lé- 
gèrement à  diverses  reprises ,  les  souffles  céphalique  et  cardiaque  ne  se 
reproduisirent  pas. 

Elle  sortit  de  mon  servicp  le  7  septembre,  pour  y  rentrer  le  i««"  octobre 
1879,  à  l'occasion  d'une  nouvelle  métrorrhagie  abondante  survenue  depuis 
deux  jours  et  qui,  au  moment  de  notre  visite,-  ne  consiste  plus  qu'en  un 
léger  suintement  sanguin.  La  face  et  les  muqueuses  ne  sont  pas  notable- 
ment décolorées.  On  ne  constate  pas  de  souffle  cardiaque  ni  de  souffle 
céphalique.  La  malade  sort  encore  de  l'IIôtel-Dieu  le  \*''  décembre,  dana 
un  état  satisfaisant,  malgré  un  suintement  presque  continuel  pendant  tout 
son  séjour  dans  le  service  et  le  retour  d'une  hémorrhagie  plus  abon- 
dante à  cinq  reprises  différentes  et  d'une  durée  de  deux  ou  trois  jours 
chaque  fois.  Ce  qu'il  y  a  eu  de  très  remarquable,  c'est  que  nous  n'avons 
jamais  retrouvé  les  bruits  de  souffle  cardiaque  et  céphalique,  bien  que  la 
malade  ait  été  auscultée  très  souvent,  soit  pendant  chaque  hémorrhagie, 
soit  immédiatement  ou  plusieurs  jours  après.  J'ajouterai  que  Tappétlt 
avait  toujours  été  excellent  et  que  l'état  général  était  si  bon  qu'on  avait 
beaucoup  de  peine  à  faire  garderie  lit  h  la  malade,  même  au  moment  dos 
hémorrhagies.  En  outre,  son  teint  s'est  toujours  maintenu  sufHsamment 
coloré.  Le  25  octobre,  numération  des  globules  sanguins  par  le  procédé 
Malassez  :  3  006  000. 

A  côté  de  ce  fait,  je  placerai  deux  observations  de  chlorose  avix* 
soufEle  céphalique. 


Obs.  II.  —  Chlorose  très  prononcée.  Souffle  cardiaque  et  souffle  cèpha- 
lique.  Murmures  veineux.  Amélioration  de  Vétat  général  et  dispa- 
rition des  souffles  cardiaque  et  céphalique, 

Louise  B...,  âgée  de  quinze  ans,  entre  à  rHôtel-Dieu^4«  salle  de  femmes, 
n-  146,  le  22  octobre  1879. 

La  maladie  paraît  avoir  débuté  il  y  a  cinq  mois,  à  la  suite  d*une  alTec- 
tion  aiguë  caractérisée,  au  dire  de  la  malade,  par  la  perte  de  l'appétit  et 
par  des  douleurs  vives  au  niveau  de  l'estomac  et  dans  la  continuité  des 
membres.  Â  partir  de  ce  moment,  les  forces  ne  sont  pas  revenues  ;  elle  a 
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conservé  de  Tinappétenee  plus  ou  moins  marquée,  avec  de  kr  tendance  k 
vomir  fréquemment  ses  aliments,  lï  est  survenu  de  la  décoloration  des 
téguments,  de  l'essoufflement  et  des  palpitations,  ainsi  que  des  troubles 
de  la  vue  consistant  dans  des  éblouissements  passagers.  La  menstruaiion, 
établie  à  douze  ans  et  demi,  était  devenue  trn  peu  plus  fréquente  depom 
le  début  de  la  maladie,  mais  la  perte  était  beaucoup  moins  ab(Hidantew 
La  malade  n'avait  jamais  eu  ni  hémoptysie,  ni  épistaxis,  ni  ancone 
amtre  hémorrhagie.  Les  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  elle  se 
troinrait  chez  ses  parents  paraissaient  satisfaisantes. 

A  son  entrée,  nous  constatons  les  symptômes  précédemment  indiqisés:  : 
|a  face  présente  la  coloration  jaune  verdâtre  caractéristique,  avec  un  peu 
de  bouffissure  ;  la  peau  et  les  muqueuses  sont  très  décolorées.  Il  n'y  a  pas 
d'œdèsne,  pas  de  troubles  intestinaux.  Rien  de  particulier  du  côté  de  la 
rate  et  des  ganglions  lymphatiqnes.  Aucune  trace  d'albumine  dans 
rurioe. 

Voici  maintenant  ce  que  j^ai  constaté  du  côté  du  cœur  et  des  vaisseaux  : 

L*impuL»ion  du  cœur  n'est  pas  très  forte  ;  mais  la  pointe  bat  nettement 
dans  le  cinquième  espace  intercostal.  Il  existe  à  la  base  du  cœur  un 
léger  bruit  de  souffle  systolique  qui  ne  masque  pas  le  claquement  vahvu- 
laire.  Ce  bruit  a  son  maximum  d'intensité  dans  le  deuxième  espace  gauche, 
près  du  sternum  ;  mais  on  Te  a  tend  sur  toute  la  portion  du  thorax  com- 
prenant les  quatre  premiers  espaces  intercostaux,  entre  le  bord  gauche 
du  sternum  et  la  ligne  maraelonnaire  du  même  côté.  11  est  eneoro  peroep^ 
tible  à  la  pointe  du  cœur ,  mais  se  propage  très  peu  à  droite,  car  on  cesse 
de  le  percevoir  sur  le  bord  droit  du  sternum. 

En  plaçant  le  stéthoscope  au  nlTeau  de  la  carotide,  on  entend  le  bruit 
systolique  sans  souffle.  Mais  un  souille  systolique  se  produit  sous  l'in^ 
fluenee  de  la  plus  légère  pression.  En  augmentant  celle-ci,  on  peut  rendre 
le  souffle  beaucoup  plus  Intense.  En  outre,  on  perçoit  des  bruits  veineux 
et  notamment  un  soufTIo  continu  à  renforcement.  It  existe  un  léger 
pouls  veineux. 

L'auscultation  pratiquée  au  niveau  des  os  maxillaires  permet  d'enten- 
dre la  propagation  du  bruit  systolique  du  cœur  comme  un  bruit  sourd, 
manquant  de  netteté  au  point  de  paraître  peut-être  un  peu  soufïlant. 
Mais,  à  partir  de  la  fosse  temporale  et  jusqu'à  la  partie  supérieure  du 
crâne,  on  perçoit  un  sonlHe  systolique  profond,  parfaitement  caractérisé 
et  qui  n'est  pas  modifié  par  la  pression  du  stéthoscope.  Il  est  paie- 
ment sensible  par  l'auscultation  immédiate,  mais  peut-être  moins  facile- 
ment. Ce  souffle,  qu'on  trouve  sur  tous  les  points  du  crâne,  a  son  maxi- 
mum d'intensité  sur  les  parties  latérales,  au  niveau  des  os  temporaux  et 
pariétaux,  plutôt  à  droite  qu'à  gauche.  Il  est  au  contraire  un  peu  moins 
distinct  au  milieu  du  front,  à  la  partie  supérieure  et  médiane  de  la  tèt^ , 
et  au  niveau  de  l'occipital.  Enfm,  il  n'est  pas  modifié  sensiblement  par 
les  changements  de  position  de  la  malade,  mémo  lorsqu'elle  place  la  tête 
un  peu  au-dessous  de  la  ligne  horizontale. 

£a  comprimant  la  carotide  pendant  qu'on  ausculte  la  région  temporale 
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du  même  côté,  le  bruit  de  souille  cesse  et  quelquefois  reparaît ,  aiïaibli 
d'abord ,  puis  avec  les  caractères  qu'il  avait  auparavant.  D'autres  fois ,  à  peine 
la  cessation  du  bruit  a-t-elle  lieu,  que  la  malade  éprouve  des  malaises 
qui  empêchent  de  continuer  l'examen.  Cet  effet  est  constant  lorsque  la 
compression  est  bien  faite,  de  sorte  que,  dans  le  premier  cas,  elle  ne  tarde 
pas  très  probablement  à  être  incomplète.  La  compression  de  la  caro* 
tide  d'un  côté  ou  de  l'autre,  lorsqu'elle  est  complète,  donne  lieu  à  un 
trouble  cérébral  et  à  un  état  de  malaise  général  que  la  malade  ne  peut 
pas  définir,  mais  qui  la  porte  invinciblement  à  faire  quelques  mouve> 
ments  qui  rendent  la  continuation  de  l'auscultation  impossible.  En  même 
temps,  lorsqu'il  s'agit  de  la  compression  de  la  carotide  droite,  il  se  pro- 
duit un  engourdissement  de  la  main  gauche,  tandis  que  la  compression 
delà  carotide  gauche  ne  produit  rien  de  particulier  dans  la  main  droite. 

La  malade  entend  toujours  un  bruit  soufllant  intermittent,  correspon  - 
dant  à  la  systole  cardiaque.  C'est  la  nuit  lorsqu'elle  s'éveille,  et  le  matin 
également  au  réveil  qu*il  lui  paraît  avoir  le  plus  d'intensité. 

Les  grosses  artères  des  membres  donnent  très  facilement  un  bruit  de 
souille  par  la  pression  du  stéthoscope.  En  auscultant  la  paume  de  la 
main,  on  n'a  pas  un  souille  manifeste;  cependant,  lorsqu'on  maintient  le 
membre  élevé,  on  perçoit  un  bruit  sourd  un  peu  confus,  et  peut-être 
soufflant,  qui  correspond  à  la  systole  du  cœur.  Mais,  lorsqu'on  abaisse 
tout  à  fait  la  main,  le  bruit  n'est  plus  perçu,  ou  bien  il  est  tellement  af- 
faibli qu'il  devient  très  difficile  à  percevoir. 

Numération  des  globules  sanguins  par  le  procédé  Malassez  :  1  746  000. 

Je  prescris  à  la  malade  des  boissons  gazeuses,  du  fer,  des  amers  et 
une  alimentation  aussi  bonne  que  possible.  Au  bout  de  quinze  jours,  nous 
notons  une  tolérance  plus  grande  pour  les  aliments  et  une  amélioration 
de  l'état  général  avec  un  teint  plus  satisfaisant.  Le  souffle  cardiaque, 
quoique  toujours  très  net,  paraît  cependant  un  peu  moins  prononcé.  Le 
souille  céphalique  a  notablement  diminué  d'intensité.  Les  bruits  de  la 
main,  moins  prononcés,  sont  beaucoup  plus  difficiles  à  percevoir. 

A  la  fin  de  la  troisième  semaine,  l'état  de  la  malade  s'est  encore  beaucoup 
amélioré  :  elle  mange  de  bon  appétit,  ne  vomit  plus,  et  ses  muqueuses 
sont  moins  décolorées*  Elle  n'entend  plus  aucun  bruit  anormal,  et  le  souf- 
fle céphalique  nous  paraît  très  faible,  surtout  à  gauche. 

Au  trente-cinquième  jour  de  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  nous 
constatons  encore  une  amélioration  plus  marquée  et  le  retour  rapide  des' 
forces.  La  teinte  jaune  verdâtre  de  la  face  tend  à  disparaître.  La  malade 
n'entend  toujours  aucun  bruit  anormal.  Le  souffle  céphalique  a  disparu, 
alors  qu'il  était  encore  perceptible  trois  ou  quatre  jours  auparavant.  On 
ne  perçoit  plus  que  la  transmission  très  faible  et  très  confuse  du  bruit 
systolique. 

Quelques  jours  après,  la  malade  quitte  l'hôpital  dans  un  état  très  sa- 
tisfaisant. 

J'ai  observé  en  même  temps  une  autre  malade  atteinte  de  chlorose, 
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entrée  dans  mon  service  quelques  jours  après  la  première,  et  qui  a 
offert  des  phénomènes  identiques;  aussi  je  résumerai  très  briève- 
ment son  observation. 


Obs.  III.  —  Chlorose,  Souffle  cardiaque  et  souffle  céphalique*  Mur- 
mures veineux»  Amélioration  de  Vétat  général  et  disparition  des 
souffles  cardiaque  et  cêphalique, 

Pauline  C...,  âgée  de  dix-huit  ans,  laitière,  entre  à  THôtel-Dieu,  4*  salie 
des  femmes,  n»  138,  le  4  novembre  1879. 

Le  début  de  la  maladie,  sans  cause  appréciable,  parait  remonter  à 
six  mois. 

On  constate  une  décoloration  -très  marquée  de  la  peau  et  des  mu* 
queuses,  avec  une  teinte  jaune  verdâtre  de  la  face.  Appétit  diminué, 
digestions  laborieuses,  menstruation  régulière;  mais  le  sang  estd^loré, 
et  il  y  a  un  peu  de  leucorrhée.  Céphalalgie  fréquente.  Essoufflement  et 
palpitations  au  moindre  effort.  Pas  d'œdème.  Pas  d'albumine  dans 
rurine.  Il  existe  à  la  base  du  cœur  un  bruit  de  souffle  systolique  très 
doux,  et  la  moindre  pression  sur  les  gros  vaisseaux  du  cou  et  des  mem- 
bres donne  lieu  à  un  bruit  de  souffle.  L'auscultation  de  la  paume  de  la 
main  permet  de  constater  les  mêmes  phénomènes  que  sur  la  malade 
précédente.  Bruits  de  souffle  veineux  au  niveau  du  cou. 

Il  existe  un  souffle  céphalique  systolique,  qu'on  perçoit  sur  tout  le 
crâne,  mais  un  peu  mieux  sur  les  parties  latérales  et  notamment  au  ni- 
veau des  régions  temporales.  Il  est  beaucoup  moins  marqué  que  celui 
que  nous  avons  constaté  chez  la  malade  précédente.  La  difficulté  que 
Ton  éprouve  à  le  percevoir  dans  une  salle,  où  l'on  fait  toujours  un  peu 
de  bruit,  rend  à  peu  près  impossibles  ou  tout  au  moins  très  incertaines 
les  recherches  relatives  aux  efîets  produits  par  la  compression  de  la  ca- 
rotide. Cependant  la  malade  entend  toujours  un  bruit  intermittent,  cor- 
respondant à  la  systole  cardiaque. 

Le  seizième  jour  de  son  entrée  à  Thôpital,  le  souffle  céphalique  a  dis- 
paru, et  on  ne  perçoit  plus  qu'un  léger  bruit  très  sourd,  produit  par  la 
transmission  du  bruit  systolique  cardiaque.  La  malade  prétend  que, 
depuis  deux  ou  trois  jours,  elle  n'entend  plus  aucun  bruit*  Le  souffle  de 
la  base  du  cœur  a  presque  disparu;  mais  les  bruits  de  souffle  veineux  du 
cou  persistent  toujours. 

J'ai  encore  eu  Toccasion  d'examiner  en  dehors  de  mon  service 
plusieurs  malades  affectées  de  chlorose  et  qui  présentaient  aussi  le 
souffle  céphalique  à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé,  comme  dans 
les  deux  observations  que  je  viens  de  rapporter. 

L'observation  suivante  peut  être  considérée  comme  un  cas  de 
souffle  céphalique  produit  par  une  anémie  cachectique. 
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Om».  IV.  —  Endaortite  ulcéreuse  alcoolique.  Anémie  cachectique  pruh- 
fonde.  Souffle  cardiaque  et  souffle  céphaliqne.  Murmures  veineux. 
Aggravation  de  Vètat  cachectique,  diminution  d'intensité  des  bruits 
de  souffle  et  disparition  du  souffle  céphalique.  Hémiplégie  gauche 
par  oblitération  de  la  sylvienne  et  de  Vextrémité  terminale  de  la, 
carotide  interne  du  côté  droit.  Coma,  mort.  Autopsie. 

François  F...,  âgé  de  66  ans,  musicien,  entre  à  THôtel-Dieu,  salle  Sainte- 
Jeanne,  no  18,  le  23  juin  1879.  Parmi  les  antéoédents  pathologiques,  on 
relève  la  fièvre  intermittente,  la  syphilis,  quelques  douleurs  rhumatis- 
mailes  passagères  et  de  la  bronchite  pendant  trois  hivers  non  consécutifs. 
C'est  ainsi  que,  l'hiver  dernier,  il  allait  très  bien.  Le  malade  avoue  quel* 
ques  excès  alcooliques. 

L'affection  pour  laquelle  il  entre  à  l'hôpital  a  débuté  il  y  a  environ 
quatre  mois,  d'une  manière  insensible,  par  quelques  troubles  digestifs  et 
par  de*  la  dyspnée  et  des  palpitations  cardiaques  en  montant  les  escaliers. 
Il  n'a  pas  tardé  non  plus  à  s'apercevoir  qu'il  survenait  vers  le  soir  un 
peu  d'œdème  des  pieds  et  même  des  jambes,  qui  avait  disparu  lo  matin. 

A  l'entrée  du  malade,  nous  constatons  une  décoloration  très  prononcée 
die  la  peau  et  des  muqueuses  avec  bouflissure  de  la  face,  ce  qui  lui  donne 
un  aspect  tout  à  fait  cachectique;  d'autant  qu'il  existe  un  œdème  assez 
prononcé  des  membres  inférieurs.  Au  repos,  le  malade  n'éprouve  aucuoue 
gèoe;  mais  les  moindres  mouvements  occasionnent  de  l'essoufflement  et 
des  palpitations.  L'appétit  est  modéré  ;  pas  de  vomissement  ;  constipation 
habituelle.  Miction  facile;  pas  d'albumine  dans  l'urine.  Toux  rare;  pas 
d'hémoptysie.  Jamais  aucune  perte  de  sang.  Affaiblissement  général.  Di* 
minution  de  la  vue  et  de  Touîe,  sans  lésion  spéciale  de  ces  organes. 

L'impulsion  du  cœur  a  lieu  sur  une  assez  grande  étendue;  et  le  choc 
de  la  pointe,  qui  est  mieux  perçu  dans  la  position  horizontale  que  dans  la 
position  assise,  paraît  situé  dans  le  sixième  espace  intercostal,  un  peu  en 
dehors  du  mamelon.  Lès  battements  du  cœur  sont  assez  forts  et  réguliers. 
U  en  est  de  même  de  ceux  des  carotides;  tandis  que  ceux  do  l'artère  ra- 
diale sont  petits  et  à  peine  perceptibles.  Il  existe  un  bruit  de  souffle  sys- 
tolique  peu  intense  ne  masquant  pas  le  premier  bruit  et  perceptible  sur 
toute  la  région  préoordiale,  avec  maximum  d'intensité  sur  le  bord  gauche 
du  sternum,  au  niveau  de  la  quatrième  côte.  Il  se  propage  lo  long  du 
sternum  jusque  sous  la  clavicule  droite.  Le  bruit  anormal  est  encore 
perçu  manifestement  à  droite  jusqu'au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire  et 
â  gauche  jusqu'à  la  ligne  axillaire.  Mais,  en  dehors  de  ces  lignes  et  en  ar- 
rière, on  entend  le  bruit  systolique  sinon  normal,  au  moins  avec  une  alté- 
ration douteuse.  Si  l*on  place  très  légèrement  le  stéthoscope  au  niveau  des 
CRrotides,  on  peut  entendre  le  double  bruit  du  cœur  sans  souffle;  mais 
on  y  arrive  diflicilement,  car  la  plus  légère  pression  suffit  à  produire  un 
souffle  systolique  dont  les  caractères  se  modifient  suivant  le  degré  de  la 
pression.  En  plaçant  le  stéthoscope  sur  les  parties  latérales  du  cou.  un 
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pea  plas  en  arrière,  on  obtient  encore  les  méipes  effets  suivant  qu^on 
exerce  ou  non  une  pression.  Lorsqu'on  déprime  fortement  Tabdomen 
pour  ausculter  Taorte  et  les  gros  vaisseaux,  on  produit  un  bruit  do 
souffle  systolique  très  accusé.  L'auscultation  des  artères  fémorales,  hu- 
mérales,  radiales,  faciales  permet  de  constater  l'absence  de  souffle  sans 
pression,  et  un  souffle  isochrone  à  la  systole  du  cœur  sous  Finfluenoe  de 
la  pression  la  plus  légère.  Le  souffle  est  encore  légèrement  perceptible 
dans  la  paume  de  la  main. 

Les  veines  du  cou  modérément  gonflées,  sont  le  siège  d'un  pouls  vei- 
neux  manifeste. 

C'est  chez  ce  malade  que  j'ai  perçu  pour  la  première  fois  le  souffle  cé- 
phalique  le  18  juillet.  Après  avoir  constaté  les  symptômes  précédents,  en 
complétant  l'observation,  j'ai  noté  qu'en  auscultant  la  tète  on  trouve  par- 
tout un  bruit  de  souffle  systolique  profond,  plus  manifeste  au  niveau  des 
régions  temporales. 

C'est  quelques  jours  après  que  j'eus  l'occasion  d'examiner  la  première 
malade  dont  j'ai  rapporté  l'observation,  puis  bientôt  après  les  chloro- 
tiques.  J'ai  pu  ainsi  comparer  ces  faits,  et  les  détails  que  je  consigne  se 
rapportent  à  des  examens  nombreux,  aussi  bien  pour  cette  observation 
que  pour  les  autres. 

Ainsi  j'ai  toujours  entendu  le  souffle  céphalique  sur  tout  le  crâne,  n 
un  degré  plus  marqué  au  niveau  des  tempes  et  surtout  de  la  tempe 
droite. 

Lorsqu'on  ausculte  une  région  temporale,  on  constate  que  la  compres- 
sion de  la  carotide  .du  même  côté  fait  cesser  le  souffle  ;  mais  l'expérience 
ne  peut  pas  être  continuée  longtemps^  le  malade  éprouvant  sous  cette 
influence  un  malaise  général,  avec  sentiment  de  constriction  à  la  gorge  et 
fourmillement  dans  le  membre  du  côté  opposé,  surtout  dans  la  main.  Ces 
phénomènes  sont  plus  marqués  par  la  compression  de  la  carotide  droite 
que  par  celle  de  la  carotide  gauche.  La  compression  de  la  carotide  du 
côté  opposé  à  celui  où  l'on  pratique  l'auscultation  fait  également  cesser 
ie  bruit.  On  arrive  difficilement  à  observer  les  phénomènes  que  je  viens 
d^iBdiqacr ,  parce  qu'on  ne  comprime  pas  toujours  du  premier  coup  le 
vaisseau  qui  roule  facilement  sous  le  doigt  et  que  l'examen  est  pénible 
pour  le  malade.  Ainsi,  à  mesure  qu'on  comprime  la  carotide,  le  bruit 
4e  spuffle  diminue  d'intensité  ;  puis,  au  moment  où  il  cesse,  le  malade  fait 
un  mouvement  pour  se  soustraire  à  la  compression,  ce  qui  rend  la  conti- 
nuation de  l'examen  impossible. 

lie  malade  entend  des  bruits  divers,  notamment  un  bruit  de  rivière. 
Quand  il  fait  des  efforts  et  que  le  cœur  bat  fortement^  il  éprouve  une 
grande  oppression,  et  les  battements  retentissent,  dit  le  malade,  jusque 
dans  la  tète.  Le  calme  revient  par  le  repos  ;  mais  les  bruits  ne  cessent 
jamais,  et,  au  milieu  des  bruits  plus  ou  moins  confus,  le  malade  perçoit 
toujours  un  bruit  intermittent, synchrone  avec  les  battements  artériels. 

Numération  des  globules  sanguins  par  le  procédé  Malassez  :  2  430  000. 

Pendant  trois  mois  légère  amélioration  dans  son  état,  consistant  dans  la 
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diminution  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  dans  le  retour  de  l'ap- 
pétit. Mais,  à  partir  du  mois  de  novembre,  il  perdit  de  nouveau  Pappétit, 
rœdème  augmenta  beaucoup  en  gagnant  le  tronc;  la  bouffissure  de  la  face 
et  la  teinte  blanche  jaunâtre  des  téguments  devinrent  plus  prononcées, 
et  raffaiblissement  augmenta  progressivement.  Parfois,  vomissements, 
diarrhée  pendant  cinq  jours  vers  la  fin  de  novembre. 

Le  29  novembre,  je  constate  que  le  souffle  céphalique  a  notablement 
diminué  d'intensité  et  qu'il  en  est  de  même  du  souflle  cardiaque.  La 
diarrhée  a  cessé  depuis  trois  jours  ;  mais  Tétat  du  malade  est  de  plus  en 
plus  grave. 

Le  2  décembre,  à  la  visite  du  matin,  le  souffle  céphalique  n'existe  plus. 
Le  malade  est  beaucoup  plus  oppressée  II  se  plaint  d'angoisse  et  de  dou- 
leur à  la  gorge;  il  tousse  et  expectore  des  crachats  séreux,  spumeux. 
L'œdème  a  gagné  les  parties  supérieures  du  tronc  et  même  les  membres 
supérieurs  et  a  beaucoup  augmenté  aux  membres  inférieurs. 

A  quatre  heures  du  soir,  on  constate  que  le  malade  vient  de  prendre 
une  attaque  caractérisée  par  la  perte  de  connaissance  et  un  refroidisse- 
ment général ,  ensuite  par  une  hémiplégie  complète  du  côté  gauche*.  Je 
n'insiste  pas  sur  les  phénomènes  relatifs  à  la  paralysie,  qui  no  rentrent 
pas  dans  mon  sujet.  Le  lendemain,  Télat  du  malade  s'était  considérable- 
ment aggravé,  et  il  était  dans  le  coma  le  plus  complet,  avec  résolution 
générale  des  membres. 

Les  battements  du  cœur  étaient  très  fréquents  (160)  et  réguliers.  La  res- 
piration, également  fréquente  (44).  était  stertoreuse  et  tellement  bruyante 
que  l'auscultation  des  poumons  et  du  cœur  était  impossible. 

Le  malade  est  mort  à  huit  heures  du  soir. 

Autopsie  le  5  décembre. — Adhérence  de  la  dure-mère  aux  os  du  crâne 
du  côté  gauche,  au  frontal  et  à  la  moitié  antérieure  du  pariétal,  ainsi 
qu'à  la  partie  supérieure  et  médiane  du  crâne  sur  la  moitié  antérieure. 
Pas  de  pachyméningite.  Il  s'écoule  peu  de  liquide  céphalo-rachidien. 

En  incisant  la  carotide  droite,  on  voit  qu'elle  est  remplie  par  un 
caillot  gris  rosé  qui  se  prolonge  d'une  part  dans  la  portion  du  vaisseau 
laissée  à  Tos  sur  l'étendue  d'un  centimètre  ou  un  centimètre  et  demi,  et 
d'autre  part  dans  le  tronc  de  la  sylvienne  jusqu'à  5  millimètres  au  delà 
de  la  frontale  antérieure  externe.  L'artère  oblitérée  a  l'apparence  d'un 
cordon  blanc  volumineux  ;  et,  en  l'incisant,  on  la  trouve  remplie  par  un 
caillot  ayant  l'aspect  indiqué  précédemment.  Il  n'existe  pas  d'oblitération 
des  autres  artères  qui  ont  pu  être  explorées.  Pas  d'athérome  artériel 
bien  marqué,  mais  seulement  quelques  plaques  blanches  avec  épaissis* 
sèment  de  la  paroi  artérielle,  çà  et  là  sur  les  sylviennes  et  le  tronc  ba- 
silaire. 

Aucune  autre  altération  que  celle  des  hémisphères  résultant  de  l'oblité- 
ration artérielle  indiquée  précédemment. 

Nous  avons  encore  noté  une  disposition  des  artères  cérébrales  anté- 
rieurs qui  peut  avoir  un  certain  intérêt,  ainsi  que  nous  l'établirons  plus 
loin.  La  cérébrale  antérieure  droite  volumineuse  donne,  avant  la  commu- 
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niçante,  une  branche  qui  se  distribue  à  la  face  interne  du  lobe  orbitaire 
et  à  la  partie  supérieure  de  la  face  interne  de  Thémisphère  droit.  Après 
la  communicante,  elle  se  continue  jusqu'au  niveau  du  genou  du  corps 
calleux,  où  elle  se  divise  en  deux  branches  qui  se  distribuent  à  la  face 
interne  de  chaque  hémisphère.  La  cérébrale  antérieure  gauche  est  plus 
longue»  mais  très  grêle  jusqu'au  niveau  de  la  communicante,  et  elle  se 
continue  ensuite  avec  une  artère  plus  volumineuse  qui  se  distribue  à  la 
face  interne  du  lobe  orbitaire  et  à  la  partie  supérieure  de  la  face  interne 
de  rhémisphère  gauche.  Cette  dernière  artère  a  le  même  volume  que  la 
communicante,  qui  elle-même  a  un  volume  égal  à  celui  de  la  cérébrale 
antérieure  droite,  de  sorte  qu'elle  paraît  plutôt  être  une  branche  de  c^tte 
dernière  artère,  y  compris  la  communicante.  11  résulte  de  cette  disposition 
des  cérébrales  antérieurs  que  la  cérébrale  gauche,  par  suite  de  son  exi- 
guïté, ne  devait  apporter  qu'une  petite  quantité  de  sang  relativement  a 
celui  que  devait  fournir  la  cérébrale  antérieure  droite.  Celle-ci  était  beau- 
coup plus  volumineuse  et  se  distribuait  réellement  à  la  face  interne  des 
deux  hémisphères,  qu'elle  irriguait  presque  complètement.  Les  lésions 
produites  par  son  oblitération  ont  du  reste  prouvé  ce  que  j'avance. 

Le  cœur  est  volumineux,  assez  flasque,  avec  une  surcharge  graisseuse 
abondante  et  des  plaques  laiteuses.  Pas  d'insuffisance  ni  de  rétrécisse- 
ment des  orifices.  Les  valvules  sont  saines;  peut-être  un  peu  épaissies. 
Cela  est  même  évident  pour  la  valvule  mitrale  qui  présente  quelques 
taches  jaunes  d'athérome.  Les  cavités  du  cœur  sont  agrandies,  notamment 
celles  du  cœur  gauche.  Ces  dernières  ont  un  centimètre  à  un  centimètre  et 
demi  d'épaisseur  ;  mais  elles  sont  flasques. 

L*aorte  présente  des  altérations  athéromateuses  très  prononcées.  Elle 
est  le  siège  de  nombreuses  plaques  jaunes  et  de  plaques  ulcérées,  depuis 
son  origine  jusqu'au  niveau  d^  l'aorte  abdominale.  Ces  plaques  ulcérées 
offrent  des  dépressions  irrégulières  ou  de  petites  saillies  grenues  dont  le 
contenu  a  Taspect  puriforme.  Ces  lésions  sont  surtout  marquées  au  ni- 
veau de  la  crosse  aortique.  Il  existe  notamment  au-dessous  du  tronc 
brachio-céphalique  une  masse  déchiquetée  ayant  à  peu  près  le  volume 
d'une  amande,  qui  n'est  autre  chose  qu'un  de  ces  kystes  purif ormes  ou- 
verts récemment.  On  voit  tout  autour  des  lésions  semblables,  mais  moins 
volumineuses,  entremêlées  de  plaques  jaunes  et  do  dépôts  fibrineux. 

L'aorte  est  un  peu  dilatée  au  niveau  de  sa  portion  ascendante  et  de  la 
crosse  ;  et  ses  parois  sont  notablement  épaissies.  11  existe  à  l'origine  de  la 
carotide  gauche  une  plaque  ulcérée  sur  laquelle  est  implanté  un  petit 
caillot  de  un  centimètre  de  longueur  environ,  contenu  dans  le  vaisseau 
et  terminé  en  pointe  du  côté  de  l'aorte.  Un  peu  d'athérome  de  la  coro- 
naire antérieure. 

Lès  poumons  présentent  de  l'œdème  avec  des  adhérences  pleurales. 
L'estomac,  le  foie  et  la  rate  n'offrent  rien  de  particulier.  Les  reins  pré- 
sentent seulement  quelques  dépressions  cicatricielles,  dues  probablement 
à  d'anciens  infarctus. 

Il  existe  une  surcharge  graisseuse  considérable,  des  organes  contenus 
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dans  les  cavités  thoraciques  et  abdominales  comme  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané. 

Je  vais  rapporter  une  observation  d'anémie  grave  sans  cause  ap** 
préciable,  dans  laquelle  l'autopsie  a  révélé  une  petite  tumeur  au- 
dessus  de  la  selle  turciquc  près  de  la  carotide,  et  qui  a  probablement 
joué  un  rôle  important  dans  la  production  du  souffle  céphalique. 

(.)iiB.  V.  —  Anémie  grave  sans  cause  appréciable.  Souffle  céphalique ^ 
mais  pas  de  souffle  cardiaque.  Murmures  voineux.  Aggravation  ra- 
pide de  la  maladie  avec  persistance  du  souffle  céphalique.  Etat  CO' 
-iiiateux.  Mort.  Autopsie  :  petite  tumeur  du  volume  d'une  noisette 
Muée  sur  la  selle  turcique  près  de  la  carotide  droite. 

Marie  P...,  âgée  de  soixante  ans,  ovaliste,  entre  à  THôtel-Dieu,  4«  salle 
des  femmes,  n^  149,  le  26  juin  1880. 

Elle  est  dans  une  grande  prostration,  répondant  à  peine  aux  questions 
qui  lui  sont  faites.  Les  renseignements  qu'elle  donne  concernant  ses  an- 
técédents héréditaires  sont  incertains;  et,  comme  antécédents  patholo- 
giques, elle  ne  signale  que  les  fièvres  d*Afrique,  qu'elle  aurait  eues  il  y  a 
vingt  ans. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  à  trois  ans.  Elle  a  toujours  été 
caractérisée  par  des  douleurs  vagues  dans  Tabdomen,  surtout  à  la  région- 
épigastrique,  par  des  troubles  digestifs,  la  perte  de  lappétit  et  des  forces, 
qui  ont  augmenté  peu  à  peu  et  persistent  encore  aujourd'hui.  La  malade 
ne  peut  prendre  le  moindre  aliment  solide;  mais  elle  supporte  assez  bien 
le  lait  et  le  bouillon.  L'ingestion  des  aliments  provoque  souvent  des  vo- 
missements glaireux,  mais  non  sanguins  ou  noirâtres.  Pas  de  douleur  à 
la  palpation  de  l'abdomen;  pas  de  tumeur.  Constipation  opiniâtre.  La 
malade  tousse  depuis  quelque  temps.  A  son  entrée,  on  ne  constate  que 
de  nombreux  râles  muqueux  dans  toute  retendue  du  poumon  droit  et  sur- 
tout à  sa  base.  Le  lendemain,  à  la  visite  du  matin,  la  base  droite  présente 
de  la  matité,  de  la  diminution  des  vibrations  thoraciques,  du  souffle  et 
de  l'égophonie  ;  tandis  que  la  base  gauche  présente  de  Tobscurité  de  la 
respiration  et  des  râles  muqueux.  Crachats  muqueux  assez  abondants. 

Il  existe  une  décoloration  complète  de  tous  les  tégunaonts,  bien  que  la 
malade  n'ait  perdu  du  sang  en  aucune  manière.  La  face  notamment  est 
boufïie  et  a  une  coloration  jaune  paille,  d'où  l'aspect  profondément  ca- 
chectique qu'elle  présente.  Œdème  au  niveau  des  malléoles. 

Absence  complète  de  bruit  de  souffle  au  niveau  du  cœur.  Lorsqu^on 
ausculte  les  carotides  sans  pression  notable,  on  ne  trouve  pas  de  bruit 
de  souffle ,  tandis  qu'avec  la  moindre  pression  on  détermine  aussitôt  un 
souffle  systolique.  Il  existe  manifestement  des  murmures  veineux.  On 
trouve  en  outre,  au  niveau  des  régions  temporales  et  frontales,  un  bruit 
de  souffle  profond,  parfaitement  isochrone  au  pouls  et  qu'on  distingue 
aussi  des  bruits  respiratoires,  qui  sont  très  intenses.  Le  souffle  céphalique 
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présente  son  maximum  d'iatensité  à  la  région  temporale  droite.  On  a 
trop  de  difficulté  à  percevoir  nettement  le  bruit  do  souffle,  et  la  malade 
est  dans  un  état  trop  grave  pour  qu'on  puisse  rechercher  l'effet  produit 
par  la  compression  de  la  carotide. 

Pas  d'albumine  dans  Turine. 

L^affaiblissement  et  la  prostation  augmentent  et  la  malade  tombe  dans 
un  état  comateux.  Toutee  les  matières  ingérées  sont  vomies.  Le  pouls 
devient  fréquent  (120)  et  de  plus  en  plus  petit.  Le  i»^  juillet,  on  perçoit 
encore  le  souffle céphalique.  Le  lendemain,  l'état  comateux  s'accentue,  et 
kl  mort  survint  le  3  juillet. 

Autopsie  le  4  juillet.  —  Aucune  lésion  des  organes  contenus  dans  la 
cavité  abdominale. 

n  existe  un  peu  d'engouement  du  lobe  inférieur  des  deux  poumons,  avec 
un  léger  exsudât  pleural  et  très  peu  de  liquide  dans  les  plèvres.  Les 
lobes  supérieurs  sont  sains  et  seulement  emphysémateux.  Tumeur  jcré- 
Caoée  du  volume  d'une  aveline,  à  la  partie  moyenne  de  la  face  externe  du 
poumon  gauche. 

Le  cœur  a  un  volume  normal  et  seulement  une  surcharge  graisseuse 
notable.  Rien  de  particulier  au  niveau  des  orifices  et  dans  l'aorte.  Les 
cavités  du  cœur  ne  contiennent  que  des  caillots  récents. 

Cavité  crânienne,  —  Il  existe  au  niveau  de  la  selle  turcique,  au-des- 
sous du  nerf  optique  droit  et  immédiatement  en  rapport  avec  la  carotide  du 
même  côté,  une  petite  tumeur  du  volume  d'une  noisette,  d'un  blanc  gri- 
sâtre et  d'une  consistance  un  peu  molle.  Cette  tumeur  adhère  à  la  dure- 
mère,  mais  cependant  peut  en  être  assez  facilement  détachée.  Elle  est  tout 
à  fait  indépendante  de  la  glande  pituitaire  située  au-dessous  et  qui  a  son 
aspect  nornud.  Cette  tumeur  ne  comprime  pas  manifestement  la  carotide, 
tsot  au  moins  de  manière  à  diminuer  son  calibre  ;  toutefois  le  rapport  de 
la  tumeur  avec  la  partie  interne  du  vaisseau  est  tel  que,  au  moment  de  la 
distension  de  la  carotide  par  le  sang,  la  tumeur  devait  déprimer  légère- 
ment sa  paroi.  Le  vaisseau  ne  présente  aucune  lésion,  soit  à  ce  niveau, 
soit  au-dessous.  Du  reste,  les  deux  carotides  suivies  jusqu'au  trou  caro- 
tîdieD,  n'ont  présenté  auouihe  aihération. 

Hien  de  particulier  à  la  base  de  l'eneéphale.  Les  hémisphères  cérébraux 
sont  peu  volumineux  et  décolorés.  Sur  les  coupes,  on  ne  constate  rien 
d'askorsud,  sauf  l'anémie.  Il  en  est  de  même  pour  te  cervelet,  la  protubé- 
rance et  le  bulbe. 

il  n'existe  ancune  trace  de  lésion  osseuse. 

A  côté  de  ce  fait,  où  le  souffle  céphalique  peut  être  attribuée  tout  à 
la  fois  à  l'anémie  et  à  la  lésion  iutra-crânien ne,  j'aurais  voulu  placer 
un  cas  où  le  phénomène  eût  été  évidemmout  sous  la  dépendance 
d'une  lésion  îïitra-crânieane  seule.  Je  n'ai  trouvé  qu'uu  malade  me 
paraissant  dans  ces  conditions  et  qui,  du  reste,  n'est  pas  mort,  ce 
qui  laisse  absolument  le  diagnostic  incertain.  En  outre,  les  notes  que 
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j'avais  prises  sur  ce  malade,  qui.n'était  pas  dans  mon  service,  ont  été 
égarées,  et  je  ne  peux  relater  son  observation  que  d'après  mes  sou- 
venirs. 

Obs.  VI.  —  Souffle  cèphalique  paraissant  produit  par  une  ancien) u* 

lésion  intra-crânienne, 

II  s'agit  d'un  homme  de  trente  à  trente-cinq  ans,  qui  avait  d'abord  été 
admis  à  THôtel-Dieu  dans  un  service  de  médecine  vers  le  milieu  de 
Tannée  1879.  Comme  il  se  plaignait  d'entendre  des  bruits  qui  parfois 
l'incommodaient  beaucoup  et  qu'il  faisait  cesser  momentanément  par  la 
compression  du  cou,  on  eut  l'idée  d'ausculter  la  région  de  la  tète  ou  le 
bruit  paraissait  siéger,  c'est-à-dire  la  région  temporale  droite,  et  on  en- 
tendit un  bruit  de  souffle  systolique  très  prononcé.  Un  grand  nombre  de 
médecins  et  d'élèves  purent  l'observer,  et  on  inclina  à  croire  qu'il  s'agis- 
sait d'un  anévrysme  d'une  artère  de  la  base  du  cerveau.  On  fit  alors 
passer  le  malade  en  chirurgie,  dans  le  service  de  M.  Ollier,  pour  le  cas 
où  l'on  trouverait  l'indication  d'une  intervention  chirurgicale.  C'est  dans 
ce  dernier  service  que  j'ai  pu  l'examiner  au  mois  d'août,  grâce  à  robli- 
geance  de  M.  Ollier. 

Le  malade,  en  effet,  se  plaignait  d'éprouver  dans  la  tète  et  surtout  du 
côté  droit  un  bruit  intermittent  synchrone  avec  les  pulsations  radiales. 
Ce  bruit  n'était  pas  toujours  très  fort,  mais  souvent  il  était  assez  intense 
pour  Tempêcher  de  dormir  et  même  de  rester  en  repos.  Il  en  était  telle- 
ment incommodé  qu'il  demandait  qu'on  l'en  délivrât  par  une  opération  ; 
et  c'était  aussi,  je  crois,  un  des  motifs  pour  lesquels  on  l'avait  fait  passer 
dans  un  service  de  chirurgie.  L'intervention  chirurgicale  paraissait  d'au- 
tant plus  possible  au  premier  abord  que  la  compression  du  cou  faisait 
immédiatement  cesser  le  bruit. 

En  auscultant  la  tête,  je  trouvai  partout  un  souffle  systolique  pro- 
fond, plus  intense  au  niveau  des  régions  temporales  et  surtout  de  la 
tempe  droite.  Je  reconnus  là  le  souffle  cèphalique,  que  j'observais  dans  ce 
moment  sur  plusieurs  des  malades  dont  j'ai  rapporté  précédemment  l'ob- 
servation. Il  était  seulement  plus  fort  que  tous  ceux  que  j'avais  rencon- 
trés, au  moins  à  certains  moments,  car  d'autres  fois  il  devenait  assez 
faible.  La  moindre  compression  au  niveau  de  la  carotide  le  faisait  dispa- 
raître. M.  Ollier  avait  remarqué  qu'on  arrivait  encore  à  ce  résultat  par 
une  légère  traction  latérale  sur  la  peau  du  cou. 

On  comprend  dès  lors  comment  le  malade  pouvait  faire  cesser  le  bruit 
dont  il  était  incommodé,  par  une  compression  modérée  du  cou.  Et  je 
supprimais  momentanément  le  bruit,  non  seulement  par  la  compression 
de  la  carotide  du  côté  où  j'auscultais,  mais  encore  par  la  compression  de 
celle  du  côté  opposé,  comme  sur  mes  autres  malades. 

Il  n'existait  aucun  bruit  de  souffle  au  niveau  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux. 
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La  face  et,  d'une  manière  générale,  la  peau  et  les  muqueuses  présen- 
taient une  coloration  normale.  Il  n'y  avait  aucun  signe  d'anémie. 

Le  malade,  du  reste,  n^avait  jamais  perdu  de  sang  ;  et  n'étaient  ces 
bruits  de  la  tête,  il  ne  se  plaignait  d'aucun  trouble.  Il  n'offrait  rien  de  par- 
ticulier du  côté  de  l'orbite. 

J'ajouterai  qu'il  n'avait  reçu  aucun  traumatisme  sur  la  tète  ou  ailleurs, 
qu'il  n'avait  pas  eu  la  syphilis  ni  aucune  maladie  grave  nettement  ca- 
ractérisée. Toutefois,  quelques  années  auparavant,  il  avait  été  pris  de 
douleurs  violentes  dans  la  tète,  accompagnées  de  vomissements  et  proba- 
blement de  troubles  intellectuels.  C'est  peu  de  temps  après  le  début  de 
ces  phénomènes  que  le  malade  aurait  entendu  son  bruit  anormal.  Du 
reste,  les  douleurs  de  tète  et  les  vomissements  revenaient  encore  de  temps 
en  temps  et  persistaient  plusieurs  jours.  Dans  le  service  même  de 
M.  OUier,  on  a  pu  constater  ces  symptômes  avec  pâleur  de  la  face,  état 
comateux  et  parésie  des  membres,  surtout  des  membres  inférieurs,  phé- 
nomènes qui  ont  cédé  au  bout  d'un  jour  à  l^emploi  du  traitement  sui- 
vant :  lavement  purgatif,  glace  sur  la  tète,  vésicatoire  à  la  nuque.  On  a 
remarqué  en  outre  que,  pendant  que  la  maladie  s'était  aggravée,  le  bruit 
de  souffle  était  devenu  très  faible  et  seulement  perceptible  par  instants, 
et  qu'il  était  redevenu  plus  marqué  au  moment  de  l'amélioration.  En 
outre,  la  vue  était  très afîaiblie,  surtout  dans  les  moments  d'aggravation. 
Il  existait  un  certain  degré  d'atrophie  de  la  papille  avec  œdème  péripa- 
pillaire. 

Bien  que  je  n'aie  certainement  pas  observé  le  souffle  céphalique 
dans  toutes  les  circonstances  où  Ton  peut  le  rencontrer,  les  faits  que 
je  viens  de  relater  me  permettront  cependant  de  décrire  d'une  ma- 
nière générale  les  caractères  de  ce  souffle,  et  d'indiquer  les  parti- 
cularités les  plus  saillantes  qui  paraissent  se  rapporter  aux  conditions 
dans  lesquelles  il  se  produit. 


Caractères  du  souffle  céphalique» 

En  premier  lieu,  je  ferai  remarquer  que  les  personnes  qui  n'ont 
jamais  entendu  le  souffle  céphalique  éprouvent  quelquefois  une  cer- 
taine difllculté  à  le  percevoir,  surtout  lorsqu'il  est  peu  prononcé. 
Dans  l'auscultation  de  la  tête,  en  effet,  le  bruit  produit  par  la  respi- 
ration étknt  plus  intense  et  plus  superficiel  que  le  souffle  céphalique, 
il  peut  arriver  qu'il  attire  complètement  l'attention  de  l'observateur 
et  l'empêche  de  s'apercevoir  de  tout  autre  bruit.  Il  peut  même  arriver 
qu'on  Iç  prenne  pour  un  souffle  céphalique  avec  lequel  il  a  parfois 
une  certaine  analogie.  Le  moyen  d'éviter  ces  causes  d'erreur  consiste 
k  s'isoler  par  la  pensée  du  bruit  respiratoire  ou  à  faire  suspendre  un 


i26  RETUE  DE  MÉDECINE 

instant  la  respiration  lorsque  cela  est  possible,  et  à  rechercher  en 
tout  cas  si  le  bruit  perçu  est  synchrone  avec  les  mouvements  respi- 
ratoires ou  avec  l'impulsion  cardiaque.  A  l'état  normal  chez  l'adulte, 
on  n'entend  aucun  bruit  systolique.  C'est  déjà  chez  des  anémiques, 
ou  dans  certaines  affections  du  cœur,  ou  bien  sous  l'influence  de 
palpitations  de  causes  diverses,  que  le  bruit  systolique  peut  être  très 
légèrement  transmis  jusqu'au  niveau  du  crâne.  Ce  bruit  n'est  pas 
perçu  lorsque  le  souffle  céphalique  existe,  et  Ton  n'entend  qu'un  véri- 
table souffle  intermittent,  systohque,  d'intensité  variable,  mais  en 
général  assez  faible,  qui  a  toujours  pour  caractère  de  paraître  éloi- 
gné, profond  et  bas. 

On  peut  entendre  le  souffle  en  appliquant  directement  loreille  sur 
Ja  tctc  du  malade  ;  mais,  outre  que  cette  manière  de  procéder  n'est 
pas  très  commode,  il  m'a  semblé  qu  on  l'entendait  mieux  avec  le 
stéthoscope  convenablement  appliqué. 

On  perçoit  ordinairement  le  souffle  céphalique  sur  tout  le  crâne, 
mais  moins  distinctement  sur  la  partie  médiane  et  supérieure,  depuis 
la  région  frontale  jusqu'à  la  région  occipitale.  Il  est  au  contraire  plus 
fort  sur  les  parties  latérales,  surtout  au  niveau  des  régions  tcmpc^- 
rales.  Enfin  toutes  les  fois  que  j'ai  recherché  si  le  souffle  était  plus 
marqué  d'un  côté  que  de  l'autre,  j'ai  trouvé  qu'il  présentait  son 
maximum  d'intensité  à  droite,  dans  la  fosse  temporale. 

C'est  chez  le  malade  qui  fait  Tobjet  de  l'observation  VI  que  le 
souffle  était  le  plus  intense  et  que  sa  prédominance  du  côté  droit 
était  le  plus  manifeste;  toutefois  les  mêmes  phénomènes  étaient  très 
accusés  dans  les  observations  II,  IV  et  V,  bien  moins  dans  l'obser- 
vation III. 

Il  n'existait  plus  de  souffle  au-dessmis  du  front  et  des  tempes, 
mais  seulement  un  bruit  systolique  faible  et  un  peu  confus,  cequi 
pouvait  le  faire  croire  très  légèrement  soufflant  chez  les  anémiques. 

Je  n'ai  pas  recherché  dans  tous  les  cas  l'effet  produit  sur  le  souffle 
par  le  changement  de  position  du  corps  et  de  la  tête;  mais  j'ai  pu 
m'assurer  que  ce  changement  ne  modifiait  en  rien  le  souffle  dans 
les  observations  II,  III  et  IV.  Il  était  encore  perçu  de  la  même  ma- 
nière lorsque  la  tête  était  placée  un  peu  au-dessous  de  la  ligne  hori- 
zontale. 

Tous  les  malades  porteurs  d'un  souffle  céphalique  se  plaignent 
d'éprouver  dans  la  tête  et  parfois  plutôt  du  côté  droit  un  bruit  inter- 
mittent, qu'ils  comparent  à  un  jet  de  vapeur,  à  un  souffle,  à  un  biiiit 
de  feuillage,  de  rivière,  ou  à  un  bruit  sourd  mal  caractérisé.  Ce  bruit 
est  synchrone  avec  le  souffle  perçu  à  l'auscultation  et  par  consé- 
quent avec  la  systole  cardiaque.  Ce  n'est  que  dans  Tobservation  V 
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que  ce  bruit  n'est  pas  mentionné  ;  mais  cela  tenait  à  ce  gue  la 
malade  répondait  à  peine  aux  questions  qu'on  lui  adressait  et  que 
son  intelligence  était  fortement  obnubilée. 

L'intensité  du  bruit  anormal  perçu  par  le  malade  est  en  rappoo't 
direct  avec  celle  du  souffle  céphalique.  Ce  sont  les  malades  chez  les- 
quels le  souffle  était  le  plus  marqué  qui  entendaient  les  bruits  les 
plus  forts  ;  et  réciproquement,  lorsque  le  souffle  était  faible,  le  bruit 
perçu  était  peu  pronoacé.  J'ai  pu  encore  constater  chez  les  malades 
dont  le  souffle  céphalique  a  diminué,  puis  cessé,  que  le  bruit  avait 
aussi  diminué  et  cessé  môme  un  peu  avant  le  souffle. 

Le  malade  de  l'observation  VI  est  celui  qui  a  présenté  le  souffle  et 
le  bruit  le  plus  intenses,  mais  avec  cette  particularité  qu'à  certains 
moments  ils  diminuaient  beaucoup,  au  point  que  le  souffle  devenait 
difficile  à  percevoir  et  que  le  malade  n'était  plus  guère  incommodé 
par  le  bruit.  Outre  que  le  bruit  variait  d'intensité  chaque  jour  et 
était  en  général  plus  fort  pendant  la  nuit,  au  point  souvent  d'empê- 
cher le  malade  de  dormir,  il  y  avait  aussi  des  variations  correspon- 
dant à  des  périodes  de  plusieurs  jours,  pendant  lesquelles  le  souffle  et 
le  bruit  étaient  plus  ou  moins  prononcés.  Ces  variations,  sans  cause 
appréciable,  sont  aussi  signalées  pour  le  souffle  produit  par  la  commu- 
nication de  la  carotide  avec  le  sinus  caverneux. 

Je  n'ai  pas  observé  ces  variations  par  périodes  de  plusieurs  jours 
chez  les  autres  malades  qui  sont  restés  un  certain  temps  dans  mon 
service  ;  mais  la  malade  n^  II  prétendait  que  son  bruit  était  plus 
intense  lorsqu'elle  s'éveillait  soit  pendant  la  nuit,  soit  le  matin.  Il 
e$t  très  probable  dès  lors  que  le  souffle  était  plus  fort  dans  les 
mêmes  moments,  en  considérant  que  chez  plusieurs  malades  on  a  pu 
constater  la  diminution  parallèle  du  bruit  et  du  souffle,  et  que  chez 
le  malade  n"  VI  ces  phénomènes  présentaient  des  variations  égale- 
ment parallèles.  Ainsi  on  peut  induire  de  Taugmentation  ou  de  la 
diminution  du  bruit,  l'augmentation  ou  la  diminution  du  souffle  ;  et 
enfin  de  la  disparition  du  bruit,  la  disparition  immédiate  ou  pro« 
chaîne  du  souffle. 

Mais,  de  ce  que  le  souffle  céphalique  et  le  bruit  perçu  par  les  ma- 
lades augmentent  ou  diminuent  simultanément,  on  ne  doit  pas  con- 
clure que  l'un  ne  peut  exister  sans  l'autre.  On  a  vu  en  eflet,  chez 
les  malades  qui  ont  guéri,  le  bruit  disparaître  avant  le  souffle.  On 
peut  aussi  observer  des  personnes  qui  entendent  des  bruits  continus 
ou  même  intermittents,  parfois  très  intenses,  sans  qu'on  trouve  chez 
elles  le  souffle  céphalique.  Mais,  ainsi  quQ  nous  le  verrons,  ces  der- 
niers bruits  sont  vraisemblablement  produits  d'une  manière  diffé- 
rente. 
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«  Si  l'on  en  croit  Fisher,  dft  M.  Roger,  le  souffle  céphalique  dimi- 
nuerait par  la  compression  des  carotides.  »  Nous  avons  constaté  que 
le  bruit  perru  par  le  malade  et  le  souffle  peuvent  être  modifiés  ou 
supprimés  momentanément,  non  seulement  par  la  compression' de  la 
carotide  du  côté  où  Ton  ausculte,  mais  encore  par  la  compression 
de  celle  du  côté  opposé.  Dans  Tobservation  VI,  où  le  malade  était 
incommodé  par  le  bruit  qui  se  produisait  dans  sa  tête,  il  lui  suffisait 
d'exercer  une  légère  compression  sur  le  cou  pour  le  faire  cesser.  Et 
effectivement  on  constatait  que  le  souffle  disparaissait  sous  Tin- 
fluence  de  la  compression  même  légère  de  la  carotide  droite  et  de  la 
compression  complète  de  la  carotide  gauche.  La  disparition  du  sDuffle 
ne  se  produisait  pas  aussi  facilement  chez  les  malades  où  cette  re- 
cherche a  été  faite  (obs.  II,  IV);  mais  il  y  avait  une  grande  analogie 
dans  les  phénomènes  observés.  Dans  l'observation  II,  les  eflfetsde  la 
compression  de  la  carotide  paraissaient  variables.  Ainsi  parfois  on 
produisait  d'abord  la  cessation  du  souffle  et  de  suite  sa  réapparition 
à  un  léger  degré,  puis  avec  son  intensité  habituelle.  Il  est  probable 
qu'alors  la  compression  était  incomplète.  D'autres  fois,  à  mesure  que 
la  compression  s'exerçait,  le  souffle  diminuait  d'intensité,  pour  cesser 
complètement  ;  mais  Texamen  ne  pouvait  pas  être  prolongé,  la  malade 
éprouvant  alors  un  malaise  indicible  et  faisant  des  mouvements  pour 
se  soustraire  à  la  compression;  Ces  différences  dans  l'effet  produit  par 
la  compression  ne  résultaient  dès  lors  que  de  la  difficulté  qu'on  éprou- 
vait à  faire  la  comprimer  de  la  carotide  chez  cette  malade.  Du  reste, 
chez  le  malade  de  l'observation  IV,  la  compression  donnait  toujours 
lieu  d'abord  aune  diminution  du  souffle,  puis  à  sa  suppression.  Mais 
alors  les  malaises  produits  à  ce  moment  étaient  encore  plus  accen- 
tués que  chez  la  chloix)tique,  et  pour  la  même  raison  on  ne  pouvait 
pas  continuer  l'examen.  Chez  ces  deux  malades,  non  seulement  le 
souffle  cessait  par  la  compression  de  la  carotide  du  côté  où  l'on  aus- 
cultait, mais  encore  parla  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé. 
Dans  Tobservation  II,  la  malade  éprouvait  en  outre,  par  le  fait  de  la 
compression  de  la  carotide  droite,  un  engourdissement  dans  la  main 
gauche,  tandis  que  la  compression  de  la  carotide  gauche  ne  produi- 
sait rien  de  particulier  à  la  main  droite.  Dans  l'observation  ^',  la 
compression  de  chaque  carotide  donnait  lieu  à  un  sentiment  de  four- 
millemenis  dans  le  membre  du  côté  opposé,  surtout  au  niveau  de  la 
main.  Mais  le  phénomène  était  beaucoup  plus  accusé  à  la  main 
gauche,  sous  l'influence  de  la  compression  de  la  carotide  droite. 

Avant  d'indiquer  les  modifications  terminales  ofiertes  par  le  souf- 
fle céphalique  chez  les  malades  qui  ont  pu  être  examinés  complète- 
ment, je  dois  exposer  les  symptômes  concomitants  de  sa  période  d'état. 
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Tous  les  malades,  à  l'exception  de  celui  de  robseiTation  VI,  présen- 
taient une  décoloration  très  prononcée  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
une  bouffissure  plus  ou  moins  marquée  de  la  face.  L'anémique  par 
métrorrhagies  paraissait  tout  à  fait  exsangue,  avec  une  teinte  jau- 
nâtre qui  lui  donnait  un  aspect  aussi  cachectique  que  les  malades 
des  observations  IV  et  V  ;  on  remarquait  chez  ces  derniers  de  Toedèmo 
des  membres  inférieurs.  Ces  trois  malades  avaient  en  outre  un  em- 
bonpoint assez  prononcé.  Quant  aux  chlorotiques,  elles  avaient  tout 
à  fait  la  teinte  caractéristique  de  la  face  à  un  degré  très  prononcé. 

Les  malades  des  observations  I,  II,  III,  IV  se  plaignaient  de  pal- 
pitations, d'essoufflement  au  moindre  effort,  et  parfois  d'éblouisse- 
mcnts  passagers.  Il  existait  chez  ces  malades  un  souffle  systolique, 
doux  au  niveau  de  la  région  précordiale,  avec  maximum  d'intensité 
dans  l'espace  compris  entre  la  deuxième  et  la  quatrième  côte  gauche 
près  du  sternum.  Le  çouffle  très  léger  n'empêchait  pas  d'entendre  le 
bruit  systolique  du  cœur,  et  il  ne  se  propageait  pas  manifestement 
sur  les  gros  vaisseaux  du  cou.  En  auscultant  à  ce  niveau  sans  pro- 
duire de  pression  notable,  on  arrivait  à  ne  percevoir  que  les  bruits  du 
cœur;  mais  la  moindre  pression  donnait  lieu  à  un  souffle  systolique, 
qui  était  plus  ou  moins  intense,  de  tonalité  et  de  timbre  variables 
suivant  le  degré  de  la  pression.  Il  en  était  de  même  au  niveau  des 
autres  artères,  de  l'aorte  abdominale,  de  la  sous-clavière,  de  la  fémo- 
rale, de  l'humérale,  de  la  radiale,  de  la  faciale.  Et,  chez  les  malades 
n*I  et  n»  IV,  la  pression  du  stéthoscope  sur  un  point  quelconque 
des  régions  latérales  du  cou  et  sus-claviculaires  produisait  un  léger 
bruit  de  souffle  systolique  qu'une  pression  même  très  forte  ne  fai- 
sait pas  cesser  complètement.  Chez  ces  malades,  on  percevait  encore 
un  léger  souffle  en  auscultant  la  paume  de  la  main  avec  le  stéthos- 
cope. Ce  symptôme  était  douteux  chez  la  malade  de  l'observation  II  : 
on  entendait  un  léger  bruit  systolique  confus,  peut-être  soufflant,  ai- 
je  dit,  mais  seulement  lorsque  la  main  était  placée  dans  la  position 
élevée,  car,  lorsqu'on  l'abaissait,  on  n'entendait  plus  rien. 

On  percevait  encore  au  cou  des  murmures  veineux  chez  tous  les 
malades,  à  l'exception  peut-être  de  celui  qui  fait  l'objet  de  l'observa- 
tion VI. 

Le  cœur  était  hypertrophié  chez  le  malade  n®  IV  :  l'impulsion 
était  sentie  sur  une  assez  grande  étendue;  le  battement  de  la  pointe 
avait  lieu  dans  le  6»  espace  intercostal,  un  peu  en  dehors  du  mame- 
lon, tandis  que  dans  les  observations  I,  II,  III  la  pointe  du  cœur 
battait  dans  le  5®  espace,  sur  la  ligne  mamelonnaire  ou  un  peu  en 
dedans  ;  l'impulsion  était  assez  faible,  plutôt  brusque  chez  la  malade 
n<»I. 
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Le  pouls  était  plus  ou  moins  fréquent,  petit  et  dépressible. 

Parfois  les  battements  des  carotides  étaient  visibles  ;  mais  on  trou- 
vait chez  presque  tous  les  malades  un  peu  de  pouls  veineux. 

Dans  les  observations  V  et  VI,  le  souffle  cardiaque  faisait  absolu- 
ment défaut;  mais,  tandis  que  la  malade  de  l'observation  V  était  pro- 
fondément anémique] et  cachectique  et  que  la  pression  sur  les  vais- 
seaux déterminait  très  facilement  des  bruits  de  souffle,  le  malade  de 
l'observation  VI  avait  un  teint  coloré  naturel,  et  ses  vaisseaux  ne 
produisaient  sous  le  stéthoscope  que  les  phénomènes  constatés  chez 

l'homme  sain. 

Tous  les  malades  ont  éprouvé  à  certains  moments  de  l'inappétence 
et  quelques  troubles  digestifs,  notamment  des  vomissements. 

La  malade  de  Tobservalion  I  est  la  seule  qui  ait  eu  des  pertes  de 
sang  anormales.  Chez  les  chlorotiques,  la  menstruation  a  pu  étro 
plus  fréquente,  mais  l'hémorrhagie  était  toujours  peu  abondante . 

Aucun  malade  n'avait  de  l'albuminurie. 

Je  n'ai  constaté  aucun  autre  trouble  important,  à  l'exception  de 
ceux  qui  ont  été  observés  à  la  période  ultime  de  la  maladie  dans  les 
observations  IV  et  V  (embolie  de  la  carotide  dans  un  cas  et  état 
comateux  dans  l'autre).  Ce  sont  les  deux  seuls  cas  qui  se  soient  ter- 
minés par  la  mort  •.  Cela  m'amène  à  dire  ce  que  le  souffle  céphaliquc 
est  devenu  dans  les  différents  cas  que  j'ai  observés. 

La  malade  atteinte  d'anémie  par  métrorrhagio  (obs.  I)  et  dont  l'état 
s'améliora  assez  rapidement  cessa  de  percevoir  des  bruits  anormaux 
dans  la  tête  le  dixième  ou  le  onzième  jour.  On  trouvait  encore  le 
souffle  céphalique  très  net  le  dix-huitième  jour.  La  malade  ne  fut 
ensuite  auscultée  que  trois  jours  après,  c'est-à-dire  le  vingt  et  unième 
jour,  et  Ton  constata  alore  la  disparition  non  seulement  du  souffle 
céphalique,  mais  aussi  du  souffle  cardiaque,  avec  persistance  de  la 

1.  En  recevant  les  épreuves  de  ce  travail  j'apprends  que  le  malade  qui  fait  l'objet 
de  l'observation  VI,  vient  de  mourir  subitement  à  l'hôpital  de  Bourgoin  (Isère)  dans 
\e  service  de  M.  le  D'  Polasson  qui,  quelques  jours  auparavant,  avait  encore  con- 
staté la  persistance  du  soufûe  céphalique. 

I/autopsie  partielle  a  t*té  faite  le  15  janvier,  par  M.  Polasson  avec  l'aide  de 
son  fils  M.  Auguste  Polasson,  étudiant  en  médecine,  qui  m'en  a  très  obligeam- 
ment communiqué  le  résultat.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  très  abondant  et 
il  existait  une  distension  excessive  des  ventricules,  notamment  du  ventridule 
latéral  droit.  L'aqueduc  de  Sylvius  paraissait  assez  dilaté  pour  permettre  l'intro- 
duction d'une  plume  d'oie.  Pas  de  méningite.  Pas  d'anévrysme  des  artères  céré- 
brales, ni  de  l'artère  ophthalmique.  Le  sinus  caverneux  n'a  pas  été  ouvert,  mais 
il  n'y  avait  aucune  altération  apparente  à  son  niveau.  I^  rocher  du  côté  droit  a 
été  enlevé  sans  qu'on  découvrit  aucune  lésion.  Les  différentes  parties  de  l'encé- 
phale ne  présentaient  rien  de  particulier  en  dehors  de  l'hydrocéphalie  qui  est  le 
seul  fait  nettement  caractérisé  révélé  par  cette  autopsie. 


—  SOUFFLE  CÉPHALIQUE  CHEZ  L'ADULTE  131 

production  facile  des  souffles  artériels  sous  l'influence  de  la  pres^ 
sioo,  ainsi  que  des  murmures  veineux. 

En  outre,  bien  que  cette  malade  ait  eu  de  nouvelles  métrorrhagies, 
encore  assez  abondantes  et  assez  fréquentes,  surtout  un  mois  après 
sa  sortie  de  Thôpital  (puisqu'elle  fut  à  ce  moment  forcée  de  rentrer 
dans  mon  service),  on  ne  retrouva  plus  ni  le  souffle  céphalique  ni  le 
souffle  cardiaque.  Il  faut  dire,  il  est  vrai,  que, malgré  le  ï'etour  de  ces 
hémorrhagies,  l'état  général  de  la  malade  fut  toujours  satisfaisant. 
Elle  n'était  pas  colorée  comme  à  l'état  normal;  mais  elle  n'avait  plus 
l'aspect  cachectiq  ue. 

Les  deux  chlorotiques  guérirent  aussi  assez  rapidement.  Dans 
l'observation  II,  on  note  au  vingt-deuxième  jour  que  la  malade 
n'entend  plus  son  bruit  anormal  et  que  le  souffle  céphalique  est  très 
faible,  mais  un  peu  mieux  perçu  à  droite  qu'à  gaucho.  On  le  perce- 
vait encore  le  trente  et  unième  ou  le  trente-deuxième  jour,  et  le 
trente- cinquième  jour  il  n'existait  plus.  On  n'entendait  que  la  trans- 
missioa  très  faible  et  très  confuse  du  bruit  systolique  du  cœur.  Dans 
Tobseryation  III,  où  les  signes  de  chlorose  étaient  moins  prononcés, 
oo  constatait  la  disparition  du  souffle  céphalique  le  seizième  jour,  et 
il  était  remplacé  par  un  très  léger  bruit,  dû  à  la  transmission  du 
bruit  systolique  du  cœur.  Il  y  avait  deux  ou  trois  jours  que  la 
malade  n'entendait  plus  aucun  bruit  anormal  dans  la  tête.  Le  souffle 
cardiaque  avait  presque  entièrement  disparu;  on  notait  encore  la 
persistance  des  murmures  veineux. 

Chez  le  malade  de  l'observation  IV,  il  était  survenu  depuis  quel- 
que temps  une  aggravation  considérable  dans  son  état  général, 
lorsque  je  constatai  une  diminution  notable  du  souffle  céphalique  et 
du  souffle  cardiaque.  Trois  jours  après,  l'aggravation  augmentant 
toujours,  je  ne  trouvai  plus  le  souffle  céphalique  à  la  visite  du 
matin;  et  vers  quatre  heures  du  soir  le  malade  fut  pris  d'une  atta- 
que avec  hémiplégie  gauche,  qui  occasionna  la  mort  le  lendemain 
soir. 

La  malade  de  l'observation  V  ne  tarda  pas  à  tomber  dans  un  état 
comatoux,  et  l'avant- veille  de  «a  mort  on  put  encore  percevoir  le 
souffle  céphalique  toujours  sans  bruit  anormal  du  coté  du  cœur. 

Quant  au  malade  de  l'observation  VI,  ri  est  sorti  de  l'Hôtel-Dieu 

'  dans  le  même  état  qu'à  son  entrée,  et  je  n'ai  pas  eu  l'occasion  de  le 

revoir;  mais  il  est  resté  assez  longtemps  à  l'hôpital  pour  qu'on  ait 

acquis  la  conviction  que  son  affection  était  stationnaire,  et  que  tout 

au  moins  elle  n'avait  pas  de  tendance  à  la  guérison, 

(A  suivre.) 


BKCHERCHES  CLI1U0G8S  ET  EXPÉRIMENTALES    ' 

SUR  LES 

RUPTURES  VALVULAIRES  DU  CŒUR 

Par  le  D'  E.  BARIÉ 

Chef  de  clinique  de  la  Faculté. 


Les  premiers  faits  de  rupture  du  cœur  remontent  déjà  à  une  date 
éloignée  :  c'est  à  Ilarvey  qu'il  faut  en  rapporter  la  première  rela- 
tion; dans  le  cas  quïl  signale,  la  lésion  occupait  le  ventricule 
gauche.  Dans  sa  27«  lettre,  Morgagni,  recueillant  tous  les  faits 
connus  jusqu'alors,  y  ajoute  l'histoire  d'un  nouveau  cas  observé 
par  lui,  dans  lequel  la  rupture  semblait  être  la  conséquence  d'une 
transformation  graisseuse  de  l'organe.  Bientôt  les  observations  se 
multiplient.  Portai,  Corvisart,  Laënnec  en  publient  quelques-unes  ; 
en  1820,  Blaud  {Bibliothèque  médicale)  rapporte  quatre  cas  de 
rupture  du  cœur  par  dégénérescence  sénile,  et  Rostan  (Nouveau 
journal  de  médecine)  un  môme  nombre  d'observations  dans  les- 
quelles on  ne  trouva  aucune  altération  appréciable  du  tissu  car- 
diaque. Plus  récemment,  il  convient  de  citer  le  remarquable  mé- 
moire de  Dézeimeris  S  les  recherches  de  Fischer  ',  la  monographie 
très  complète  d'EUeaume  ',1a  thèse  de  Le  Piez  *,  auxquels  il  faudrat 
ajouter  un  grand  nombre  de  faits  présentés  à  la  Société  auatomique; 
mais,  dans  tous  ces  cas,  si  la  cause,  le  mécanisme,  le  mode  de  rup- 
ture sont  différents,  il  s^agit  toujours,  par  conti^,  de  lésions  n'inté- 
ressant qne  les  parois  des  cavités  cardiaques  :  ventricules,  oreillettes, 
cloisons  inter-cavitaires.  Sur  ce  sujet,  il  y  a  peu  de  chose  à  ajouter 
à  ce  qui  a  été  dit  par  les  auteiu*s;  les  observations  cliniques  sont 
nombreuses,  et  les  monographies  ne  manquent  pas.  Il  n'en  est  plus 
de  même,  quand  on  limite  ses  recherches  aux  mptures  du  cœur  n'in- 

1.  Archives  de  m4decine,  1834,  t.  V,  p.  531,  2«  série. 

î.  Die  Wunden  des  Hergene  {Archiv  fur  klinitche  Chirurgie,  t.  IX}. 

S.  Thèse  de  Paris,  1857,  n«  180. 

4.  Thèse  de  Paris,  1878. 
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téressant  que  le  système  valvulaire  et  ses  annexes;  ici,  les  faits  ob- 
servés sont  rares,  et  c'est  à  peine  si  dans  les  traités  classiques  on 
consaa'e  quelques  lignes  à  ce  sujet  intéressant. 

Ilaller ,  comparant  la  ténuité  des  tendons  et  de  Tappareil  val- 
vulaire du  cœur  à  Teffort  considérable  que  celui-ci  doit  soutenir, 
s'étonnait  déjà  qu'on  n'eût  pas  observé  plus  souvent  des  déchirures 
de  ce  système  si  délicat;  néanmoins  il  n'en  connaissait  pas  d'exem- 
ples, et  il  faut  arriver  à  Sénac  pour  trouver  trace  des  premières 
observations  de  ruptures  de  l'appareil  valvulaire.  Dans  le  chapitre 
qu'il  consacre  aux  ulcères  du  cœur  *,  il  constate  que  les  colonnes 
charnues  sont  fines  en  plusieurs  endroits  et  que,  dans  les  efforts  du 
cœur,  elles  peuvent  être  tirées  trop  fortement  et  même  déchirées; 
il  n'apporte  aucun  fait  personnel,  mais  il  signale  quelques  observa- 
tions, bien  peu  précises  d'ailleurs,  dues  à  Benivenius,  Dulaurens, 
Lazare  Rivière.  Morgagni,  d'ailleurs,  Bonct,  et  un  peu  plus  tard 
Brera  faisaient  la  même  remarque,  et  ce  dernier  '  a  donné  une 
relation  remarquable  dans  laquelle  l'ulcération  avait  détruit  les 
colonnes  charnues  dans  une  étendue  circulaire  d'un  pouce  de  dia- 
mètre environ;  enûn,  Langlade  '  rapportait  un  fait  analogue.  Mais 
les  premières  observations  d'une  réelle  valeur  ne  datent  réelle- 
ment que  de  Corvisart  *,  qui,  dans  un  chapitre  où  il  étudie  la 
i^pture  partielle  du  cœur,  rapporte  trois  observations  suivies  d'au- 
topsie, dans  lesquelles  il  trouva  une  rupture  complote  d'une  des  co- 
lonnes charnues  et  des  cordages  tendineux  qui  vont  s'insérer  à  la 
valvule  mi  traie.  Plus  tard,  Bertin,  dans  son  Traité  des  maladies  du 
cosur  et  des  gros  vaisseaux  *,  rapporte  l'histoire  d'une  jeune  fille  de 
vingt-doux  ans,  arrivée  au  dernier  terme  d'une  phthisie  pulmonaire, 
chez  laquelle,  dans  un  effort  violent  de  toux,  il  se  fit  une  déchirure 
d'une  des  colonnes  musculaires  donnant  naissance  aux  tendons  de  la 
valvule  tricuspide  ;  à  l'autopsie,  ce  pilier  charnu  fut  trouvé  rompu 
et  flottant  au  milieu  de  la  cavité  ventriculaire.  Laënnec  de  môme 
observe  et  publie  un  cas  de  rupture  spontanée  des  cordages  tendi- 
neux de  la  mitrale  ®.  Cependant  les  observations  restent  toujours 
peu  nombreuses,  et  c'est  à  peine  si  M.  Bouillaud  '  leur  consacre 
quelques  pages  dans  son  traité  magistral;  d'ailleurs  il  n'ajoute 
aucun  fait  nouveau  et  se  contente  de  relater  les  cas  observés  par 

1.  Sénac,  Traité  clinique  deê  maladiei  du  cœuVy  1778,  t.  I. 
i.  OilÎTier,  Dietionnairt  en  30  volumes,  t.  VIIT,  p.  349. 

3.  Ancien  journal  de  médecine,  t.  LXXXVIII,  p.  190. 

4.  CorTÎsarty  Eiaai  tur  les  maladies  du  cœur,  etc.,  1811,  2«  édition,  p.  363. 

•'>.  BertÎD^  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  Paris,  1824,  p.  51. 

6.  Laënnec,  Auscultation  médiate,  2e  édit.,  t.  Il,  p.  626,  18*26. 

7.  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  1841,  t.  I,  p.  592 
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Corvisart.  Jusqu'alors,  il  n'était  question  que  de  rupture  intéressant 
les  valvules  auriculo-ventriculaires,  mais  bientôt  les  voiles  sigmoï- 
diens  eux-mêmes  sont  incriminés;  c'est  alors  qu'apparaissent  les 
observations  de  William  Henderson  i,  une  des  premières  en  date, 
d^Aran  ',  de  Peacock  ^  dont  nous  devons  signaler  une  revue  d'en- 
semble sur  les  ruptures  valvulaires  du  cœur  dans  laquelle  il  réunit 
onze  faits  empruntés  à  ses  devanciers.  A  partir  de  cette  époque, 
les  observations  deviennent  encore  plus  rares;  de  loin  en  loin,  quel- 
ques faits  isolés  sont  communiqués  aux  Sociétés  savantes,  et  c'est 
ainsi  qu'on  arrive  au  travail  le  plus  récent  sur  la  matière  et  dû 
à  Poster  *,  lequel  ne  renferme  que  deux  observations  suivies  de 
quelques  réflexions  cliniques.  Quoi  qu'il  en  soit,  Tétude  des  ruptures 
du  cœur,  n'intéressant  que  l'appareil  valvulairc,  aortique  ou  auri- 
culo-ventriculaire,  se  compose  d'un  très  petit  nombre  d'observa- 
tionSjpuisque  les  monographies  contemporaines  sur  les  ruptures  du 
cœur  en  parlent  à  peine;  ainsi  dans  le  mémoire  de  Dezeimeris,  où 
sont  rapportés  un  grand  nombre  de  cas  de  déchirure  cardi;ique,  un 
seul  fait  de  rupture  tendineuse,  dû  à  Portai,  y  est  signalé,  et  cela 
encore  parce  que  la  lésion  avait  atteint  en  même  temps  la  paroi 
du  ventricule  gauche.  Bien  plus,  aucun  fait  de  rupture  valvulaire 
ne  se  trouve  consigné  dans  le  travail  si  complet  d'Elleaurae,  qui 
renferme  l'analyse  de  plus  de  soixante-dix  cas;  enfin  la  thèse  ré- 
cente de  Le  Piez  ne  renferme  qu'un  seul  cas  do  déchirure  valvu- 
laire, perdu  pour  ainsi  dire  au  milieu  de  trente-neuf  observations 
de  traumatisme  cardiaque,  occupant  les  diflerentes  faces  des  deux 
ventricules,  ou  la  cloison  interventriculaire. 

C'est  à  l'histoire  de  ces  ruptures  du  cœur  localisées  exclusivement 
à  l'appareil  valvulaire  ou  à  ses  annexes  (colonnes  charnues,  cor- 
dages tendineux)  qu'est  consacré  le  présent  travail;  nous  n'aurons  en 
vue  ici  que  ces  lésions  cardiaques  absolument  isolées  ^  et  nous  ne 
parlerons  point  des  cas,  rares  d'ailleurs,  où  elles  sont  associées  à  des 
ruptures  externes,  c'est-à-dire  intéressant  les  x)arois  des -ventricules 
ou  des  oreillettes,  accompagnées  ou  non  de  plaie  pénétrante  du 
thorax  telles  qu'on  en  observe  après  les  traumatismes  du  cœur  par 
armes  à  feu,  instruments  piquants,  etc.,  qui  ont  fait  l'objet  d'un  tra- 


1.  W.  Henderson,  Rupture  of  the  temilunar  valves^  in  Edinburgk  mfdicaî  Journal , 
1835,  t.  XLIII,  p.  15i. 

2.  Aran,  Signes  et    diagn.  de  Vinsuffis,  aortique,  in  Archives  de  médecine,  1812, 
p.  Î70. 

3.  Peacock,  Monthly  Journal  of  médical  science,  185Î,  t.  XV,  p.  1. 

4.  Poster,  CHnical  lei^ture  on  rupture  of  the  aurtic  vahes,  from  accident^  in  Médical 
Times. and  Gazette',  1873,  t.  II,  p.  657. 
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vail  récent  de  M.  Terrillon.  {Progrès  médical^  1879,  n°»  13  et  14.) 
Ainsi  délimité,  ce  Mémoire  comprendra  deux  parties  :  la  première 
consacrée  à  l'étude  anatomo-pathologique  et  clinique  des  ruptures 
Talvnlaires  où  seront  consignés  les  faits  connus  jusqu'ici  dans  la 
science,  augmentés  de septobservaticms  inédites;  la  seconde,  où  sera 
exposée  une  série  de  recherches  expérimentale  sur  le  mode  de  pro- 
duction, sur  la  genèse  de  ces  ruptures  valvulaires. 

Ces  expériences  ont  été  pratiquées  au  laboratoire  de  la  clinique 
médicale  de  l'hôpital  Necker,  la  plupart  avec  le  concours  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  Potain,  qui  a  bien  voulu  nous  aider  de 
ses  conseils  et  nous  diriger  dans  le  procédé  expérimental . 


PREMIÈRB  PARTIE 

OBSEIIVATIONS. 

Les  faits  de  ruptures  du  cœm-,  exclusivement  localisées  à  l'appa- 
reil valvulaire  et  sans  plaie  externe,  réunis  dans  ce  travail,  sont  au 
nombre  de  trente-cinq  :  seize  appartiennent  aux  ruptures  des  val- 
vules  sigmoïdes  de  Taorte,  seize  autres  aux  déchirures  de  la  mitrale, 
trois  faits  seulement  se  rapportent  à  des  lésions  de  la  valvule  tri- 
CQspide.  Il  convient  de  suite  de  distinguer  parmi  ces  faits  les 
ruptures  spontanées  et  celles  qui  sont  le  résultat  d'un  trauma- 
tisme. 

A.   —  RuPTUnES  DES  VALVULES  SIGMOÏDES  DE  l'aORTE. 

lo  Ruptures  spontanées. 

Oos.  I.  —  Foster,  Médical  Times  and  Gazette,  1873,  t.  2.  p.  685. 

Uo  chauffeur,  le  nommé  Thomas  S âgé  de  trente-trois  ans,  entre  à 

l'hôpital  le  22  août  1870,  avec  tous  les  signes  d'une  mort  prochaine  : 
après  une  saignée,  Tusage  de  boissons  chaudes,  de  Téther,  de  Tapplication 
de  sinapismes,  il  reprend  ses  sens  ;  néanmoins  il  tousse  et  rend  des  mu- 
ooeités  sanglantes,  il  a  de  l'oppression  et  accuse  une  très  vive  douleur 
dans  la  région  précordiale.  Nous  apprenons  alors  quelques  détails  sur  le 
début  de  sa  maladie  et  sur  sa  santé  antérieure.  Pas  de  maladies  graves 
jusqu'alors  ;  il  a  été  soldat  et  a  fait  les  campagnes  de  Crimée,  des  Indes 
et  de  la  Chine;  pas  d'excès  alcooliques;  en  quittant  l'armée,  il  est  de« 
vemx  chauffeur.  Un  jour  qu'il  soulevait  un  énorme  morceau  de  charbon, 
il  ressentit  brusquement  une  douleur  intense  à  l'épigastre,  avec  dyspnée 
extrême.  Les  phénomènes  eurent  une  telle  intensité  que  le  malade  perdit 
connaisBaiiee  et  fut  transporté  à  Thôpital. 
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A  son  entrée,  on  constate  que  le  cœur  est  gros,  sa  pointe  bat  dans  le 
sixième  espace  sous  la  côte,  la  matité  préoordiale  est  augmentée;  les 
bru  its  normaux  du  cœur  sont  bien  frappés  ;  mais  on  constate  de  plus 
l'existence  à  la  base  d'un  double  soufïle  ;  le  bruit  systolique  est  faible, 
sourd,  se  propageant  peu  vers  la  pointe;  quant  au  bruit  diastolique,  il 
est  très  intense,  rude  et  prolongé  :  il  s'entend  encore  dans  les  carotides 
et  le  long  du  cou.  Le  pouls  radial  donne  au  sphygmographe  le  tracé  ca- 
ractéristique de  rinsufdsanoo  aortique.  Le  malade,  après  un  court  séjour, 
quitte  l'hôpital  un  peu  amélioré,  mais  conservant  encore  un  gros  foie, 
des  urines  albumineuses. 

Deux  mois  après,  il  rentre  de  nouveau  à  l'hôpital,  mais  dans  un  état 
très  grave  :  ana^arque^  congestion  oedémateuse  des  poumons,  pouls  fré- 
quent, irrégulier,  misérable.  La  mort  survient  dix-huit  heures  après  son 
entrée  dans  les  salles. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  épanchement  peu  abondant  dans  la  plèvre 
gauche;  les  deux  poumons  sont  congestionnés  à  leur  base;  le  foie  est 
gros,  les  reins  un  peu  congestionnés.  En  ouvrant  le  péricarde,  on  trouve 
environ  4  onces  de  liquide  *.  les  cavités  cardiaques  sont  remplies]de  cail- 
lots mous,  noirâtres;  l'orifice  mitral  est  dilaté;  quant  à  la  valvule,  elle 
est  épaissie  et  tomenteuse.  Les  valvules  sigmoïdes  de  Vaorte  sont  iusuf-- 
fisantes,  la  lésion  est  formée  par  une  déchirure  extrême  de  la  sigmoïde 
droite,  qui  est  véritablement  arrachée  de  ses  points  d'attache  et  dont 
le  bord  libre,  épaissi,  est  tourné  vers  le  ventricule;  la  valvule  sigmoîde, 
qui  se  trouve  la  plus  rapprochée  de  l'orifice  mitral,  présente  également 
une  légère  rupture. 

Au-dessus  des  valvules,  l'aorte  est  athéromateuse,  elle  redevient  abso- 
lument saine  un  peu  plus  haut. 


Obs.  il  —  W.  Henderson,  Rupture  of  the  semilunar  t^alves, 
in  Edinburgh  med.  journal,  1835,  t  43,  p.  154. 

Jacques  Lamb...,  âgé  de  44  ans,  ouvrier,  ayant  des  habitudes  d'intem- 
pérance, se  présente  à  moi,  le  6  septembre.  Je  le  trouve  en  proie  à  une 
dyspnée  extrême,  la  position  couchée  est  impossible,  et  le  malade  dort 
habituellement  assis  sur  une  chaise  ;  le  faciès  est  cyanose,  toux  fréquente, 
douleur  horrible  et  permanente  dans  la  région  du  cœur,  avec  irradation 
vers  les  espaces  intercostaux  gauches;  œdème  des  membres  inférieurs; 
pouls  100,  régulier,  dépressible. 

Ces  phénomènes  sont  la  conséquence  d'un  événement  survenu  il  y  a 
quatre  mois  :  à  cette  époque,  le  malade  avait  fait  un  jour  des  efTorts  vio- 
lents et  soutenus  pour  pousser  une  charette  lourdement  chargée  et  mon- 
tant une  côte  très  rude  ;  brusquement,  le  malade  fut  pris  d'une  grande 
oppression  et  perdit  connaissance;  on  le  ramena  chez  lui^  et  là,  pendant 
près  de  six  semaines  avant  mon  arrivée,  l'oppression  fut  persistante. 

La  percussion  de  la  région  précordiale  donne  une  matité  étendue 
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jusque  vers  la  sixième  côte  gauche,  à  deux  pouces  environ  en  dehors  de 
la  ligne  mamelonnaire. 

L'impulsion  du  cœur  est  faible.  L'auscultation  dénote  un  bruit  de 
soufflet  accompagnant  la  systole  ventriculaire  et  suivi  d'un  autre  bruit 
soufflant,  plus  faible  et  exactement  diastoliquê. 

Jusqu'au  moment  de  la  mort,  survenu  le  29  septembre,  les  signes  phy  « 
siques  se  modifièrent  fort  peu  ;  le  traitement  consista  en  deux  saignées 
et  en  diurétiques. 

Autopsie,  —  Epanchement  abondant  dans  la  plèvre  droite.  Hyperémie 
et  condensation  pulmonaire  dans  la  partie  antérô-supérieure. 

Le  péricarde  contient  6  ojnces  d'un  liquide  séro-sanguinolent.  Le  cœur 
est  presque  doublé  de  volume;  toutes  ses  cavités  sont  dilatées^  surtout 
le  ventricule  gauche.  Les  valvules  auriculo-ventriculaires  sont  assez 
larges  pour  admettre  le  passage  de  quatre  doigts. 

L'aorte  est  saine,  sa  membrane  interne  est  lisse  et  polio,  mais  les  val- 
vules sigmoïdes  sont  très  fortement  lésées  ;  deux  de  ces  valvules  près 
de  leur  point  d'union  paraissent  avoir  été  arrachées  :  l'une  est  séparée 
de  son  point  d'insertion  sur  à  peu  près  le  tiers  de  son  étendue,  l'autre  est 
brisée  sur  une  longueur  de  quatre  lignes  environ,  à  une  très  petite  dis- 
tance de  son  union  avec  le  vaisseau.  Ces  valvules  d'ailleurs  sont  couvertes 
de  végétations  fibrine  uses. 

Obs.  IIL  —  Aran,  i4rc/iîues  gén,  de  médecine,  1842,  p.  270. 

Un  homme  de  trente-neuf  ans  d'une  constitution  vigoureuse,  faisan.t  la 
contrebande  sur  la  frontière  de  Belgique,  fut  poursuivi  par  les  douaniers 
pendant  trois  heures  et  demie.  Il  parvint  à  les  dépister;  mais,  épuisé»  ha- 
letant, il  tomba  en  syncope  et  resta  ainsi  pendant  une  heure  et  demie  . 
Â  partir  de  ce  moment,  il  fut  pris  de  palpitations,  d'oppression  extrême  , 
surtout  quand  il  marchait  ou  se  livrait  au  travail.  En  1842,  c'est-à-dire 
onze  ans  après  le  début  de  ces  accidents,  il  entrait  à  l'Hôtel-Dieu  dans  le 
service  de  Rostan;  on  constatait  chez  lui  un  pouls  bondissant,  dont  l'in- 
tensité augmentait  quand  le  malade  élevait  le  bras;  de  plus,  le  pouls  se 
déprimait  rapidement  après  le  soulèvement  artériel.  Le  cœur  était  gros , 
l'impulsion  de  la  pointe  énergique.  Au  niveau  de  la  base,  vers  le  troi- 
sième espace  intercostal,  on  entendait  un  souffle  doux,  en  forme  de 
murmure,  correspondant  au  second  temps. 

On  pourrait  rapprocher  de  ce  cas  un  fait  presque  identique, 
observé  par  le  D»"  Rawson,  de  Liverpool  : 

Od8.  IV.  -—  Rawson,  in  Montlily  journal,  1852,  t.  15,  p.  3. 

Un  braconnier,  dans  une  course  rapide  pour  échapper  à  la  justice, 
éprouva  tout  à  coup  la  sensation  d'un  craquement  dans  la  poitrine; 
depuis  lors,  il  fut  pris  d'accidents  habituels  aux  maladies  du  cœur,  et  en 
moins  de  vingt  mois  il  mourut  d'une  insuffisance  aortique. 
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Obs.  V.  —  Quain,  in  Peacock,  Monthly  Joumaly  1852,  p.  3. 

Un  forgeron  fait  un  efTort  violent  pour  soulever  son  marteau  ;  il  est 
pris  brusquement  d'une  douleur  déchirante  dans  la  région  précordiale  ; 
à  partir  de  ce  moment,  le  D"  Quain  constate  les  signes  d'une  insuffisance 
aortique;  le  msdade  mourait  deux  ans  après  le  début  de  ces  troubles 
cardiaques.  -^  A  Vautopsie,  on  trouva  un  gros  cœur;  mais  la  lésion 
principale  était  caractérisée  par  une  rupture  complète  de  deux  valvules 
sigmoïdes,  qui  étaient  positivement  arrachées  de  leur  point  d'insertion 
sur  rorifice  aortique  et  pendaient  pour  ainsi  dire  au-dessous,  au  niveau 
de  la  troisième  valve,  restée  intacte. 

Obs.  VI.  —  Quain,  eod.  loco. 

Un  portefaix,  habitant  Paris,  essayant  d^ouvrir  brusquement  une  porte, 
est  pVis  de  suite  d'une  oppression  extrême;  dix-huit  mois  après  ,  le  ma- 
lade mourait;  et  on  trouvait  à  Vautopsie  une  déchirure  du  bord  cori' 
'  vexe  d*une  des  sigmoïdes,  enlevée  ainsi  de  son  point  d'insertion. 

Obs.  vil  —  Quain,  eod,  loc» 

Un  charpentier  âgé  de  cinquante-quatre  ans,  voulant  porter  d'une 
épaule  à  Tautre  une  lourde  pièce  de  bois,  ressent  immédiatement  une 
douleur  intense  dans  la  poitrine,  suivie  dé  palpitations,  d'étoulTement,  etc. 
L'auteur  constate  chez  lui,  quelques  mois  après  Taccident,  l'existence 
d'une  insuffisance  des  valvules  semi-lunaires  aortiques. 

Obs.  VIII.  —  Peacock,  in  Monthly  Journal,  1852,  p.  5. 

William,  âgé  de  trente-trois  ans,  marin,  venant  de  quitter  la  côte  afri- 
caine, où  il  avait  été  atteint  de  fièvre  palustre,  reçut  l'ordre,  en  mer, 
d'aller  arborer  le  drapeau  du  navire  sur  un  des  mâts.  II  monte  rapide- 
ment sur  les  haubans,  en  faisant  la  course  avec  un  de  ses  camarades  ;  de 
suite,  il  est  pris  d'une  douleur  atroce  dans  la  région  du  cœur,  avec 
dyspnée  extrême,  et  tombe  en  syncope.  Néanmoins  il  put  dans  la  suite 
reprendre  ses  occupations,  et  on  constata  chez  lui  à  cette  époque  les 
signes  d'une  affection  cardiaque.  Pendant  les  deux  années  qui  suivirent,  le 
malade  reprit  la  mer  ;  mais,  ne  pouvant  continuer  à  être  matelot,  il  devint 
cuisinier.  A  son  retour^  le  malade  était  dans  un  état  beaucoup  plus  grave  : 
il  avait  de  la  dyspnée;  toux  fréquente  avec  expectoration,  matité  pré- 
cordiale exagérée,  hypertrophie  du  cœur,  pointe  dans  le  cinquième  es- 
pace intercostal  ;  enfin  on  constatiit  par  l'auscultation  un  double  souffle 
ayant  son  maximum  à  la  base,  vers  le  milieu  du  sternum;  le  pouls  était 
bondissant  et  facilement  dépressible.  Le  malade  mourut;  le  cœur,  exa- 
miné à  l'autopsie,  était  très  gros,  surtout  le  ventricule  gauche.  Les  val' 
vules  sigmoïdes  de  V aorte ,  soumises  à  l'épreuve  de  l'eau,  étaient  insuf- 
fisantes; la  valve  gauche  et  postérieure  était  détachée  de  son  point 
d'insertion,  laissant  ainsi  un  espace  libre  entre  les  trois  segments  de  la 
valvule. 
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« 

Obs.  IX,  —  Latham,  in  Mont hlij  Journal,  p.  2,  1852. 

Un  palefrenier,  âgé  de  vingt-huit  ans,  d'une  santé  excellente,  faisant 
galoper  un  cheval  au  milieu  d'une  cour,  fut  saisi  brusquement  de  palpi- 
tations violentes,  de  dyspnée,  qui  persistèrent  pendant  treize  mois,  au 
bout  desquels  il  mourut.  On  avait  constaté  chez  lui,  à  Tauscultation,  les 
signes  d'une  insuffisance  aortique,  et,  à  Vautopsie,  deux  valvules  sig- 
moîdes  étaient  entièrement  rompues, 

Obs.  X.  —  Franz  Meschede,  in  Archives  de  Virc/iow.  tome  XXXIII, 

1865,  p.  546. 

Un  homme  de  trente  et  un  ans,  déjà  soigné  en  1857  pour  un  ulcère 
de  la  jambe  droite,  entre  de  nouveau  à  l'hôpital  en  1856  pour  y  être 
soigné  de  vastes  ulcérations  recouvertes  de  granulations  et  siégeant  sur  le 
tibia....  Un  matin,  alors  que  les  ulcères  étaient  en  voie  de  réparation,  le 
malade  fut  pris  au  moment  où  il  quittait  son  lit,  de  vertiges,  et  tombait  à 
terre privéde  connaissance,  le  pouls  très  petit.  Use  rétablit  lentement, mais 
quelques  jours  après  voulant  encore  quitter  le  lit  il  tombe  de  nouveau 
sans  connaissance,  le  pouls  est  très  petit,  le  visage  cyanose,  et  une  quinte 
de  toux  survient.  Il  se  remet  encore  ;  mais  un  troisième  accès  mortel 
arrive  quelques  jours  après  au  moment  où  le  malade  allait  à  la  garde 
robe. 

Autopsie,  —  Congestion  du  cerveau  et  des  poumons. 

Cœur.  —  Il  est  très  hypertrophié;  ses  parois  sont  dégénérées  surtout 
au  niveau  du  ventricule  droit  où  l'on  ne  trouve  qu'une  mince  couche 
mosculatre  graisseuse  et  incapable  de  se  contracter.  Epaississement  de  la 
mitrale.  La  valve  de  la  sigmoîde  correspondant  à  la  convexité  de  Taorte 
f'tait  rompue  au  niveau  de  son  insertion  sur  les  parois  de  Taorte,  de  telle 
aorte  que  la  partie  inférieure  flottait  librement  dans  le  ventricule ^ 
tandis  que  le  bord  libre  s'appuyait  encore  sur  les  deux  autres  valves.  La 
valve  malade  était  épaisse  et  infiltrée  de  sels  calcaires. 

On  trouvait  encore  chez  ce  malade  un  rein  unique,  et  l'auteur  se 
demande  s'il  n'y  a  pas  un  rapport  à  établir  entre  ce  rein  unique,  la 
àilalalion  du  cœur  et  raffection  valvulaire. 

2*  Ruptures  iraumatiquea. 
Ods.  XI  (inédite). 

Le  noaimé  L.«.,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  terrassier  ,  entre  a  la 
clinique  de  Necker,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Potain,  le  13  sep- 
tembre 1878.  Cet  homme  n*avait  jamais  été  malade  jusqu'au  mois  d'avril 
dernier  ;  à  cette  époque,  occupé  à  pratiquer  des  fouilles  dans  une  carrière, 
il  fut  précipité  brusquement  d'une  hauteur  de  cinq  mètres,  sur  un  sol 
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très  dur  et  pierreux.  Il  tomba  sur  la  région  thoracique  et  le  choc  porta 
de  préférence  du  côté  gauche  car  le  malade  conserva  une  légère  ecchy- 
mose dans  cette  région,  pendant  une  huitaine  de  jours,  mais  pas  traces 
de  fracture  de  côtes. 

Onze  jours  après  Taccident,  le  malade  qui  avait  cessé  complètement  son 
travail  et  gardait  la  chambre  fut  pris  de  battements  de  cœur  assez  vio- 
lents accompagnés  d'oppression  extrême,  mais  ce  qui  le  gênait  le  plus,  ce 
fut  une  douleur  intense,  véritablement  angoissante  siégeant  au  niveau 
de  la  région  précordiale.  Le  malade  dut  prendre  le  lit  et  un  médecin  fit 
appliquer  à  plusieurs  reprises  des  vésicatoires  sur  la  région  précordiale. 
Au  bout  de  deux  mois  Tétat  du  malade  s'était  aggravé  :  persistance  de  la 
dyspnée,  qui  augmentait  lorsque  cet  homme  faisait  seulement  un  mouve- 
ment dans  son  lit;  œdème  progressif  ayant  débuté  par  le  pourtour  des 
malléoles,  occupant  ensuite  toute  la  longueur  des  membres  inférieurs; 
toux  assez  fréquente,  expliquée  par  les  signes  de  bronchite  trouvés  à 
Tauscultation.  Devant  cette  aggravation  le  malade  dut  entrer  pendant  six 
semaines  environ  dans  le  service  de  M.  Delpech  où  Ton  diagnostiqua 
une  insuflisance  aortique.  Quelques  semaines  do  convalescence  à  Vin- 
cennes  achevèrent  Tamélioration  très  grande  que  le  malade  ressentit 
alors;  il  voulut  reprendre  son  travail,  mais  au  bout  de  huit  jours  environ 
repris  des  mêmes  accidents  qu'au  début,  il  rentrait  dans  nos  salles,  dans 
le  courant  de  septembre. 

Â  son  entrée,  le  malade  est  dans  l'état  suivant  :  (Edème  des  membres 
inférieurs,  pas  d'ascite;  dyspnée  extrême;  face  très  pâle. 

Le  cœur  est  hypertrophié,  sa  pointe  bat  dans  le  sixième  espace,  elle 
soulève  la  paroi  par  un  choc  énergique.  A  l'auscultation,  on  constate 
loxistence  d'un  bruit  de  souille  d'une  intensité  remarquable;  il  s'entend 
dans  toute  la  région  précordiale  mais  le  siège  maximum  est  au  niveau  du 
deuxième  espace  le  long  du  bord  droit  du  sternum.  Ce  bruit  do  souiïlet 
très  rude  peut  être  perçu  à  50  centimètres  de  la  paroi  thoracique,  et 
le  malade  en  a  lui-même  conscience;  ce  bruit  est  nettement  diastolique, 
il  caractérise  donc  une  insufïisance  des  valvules  sigmoîdes  de  l'aorte.  Cet 
homme  d'ailleurs  présente  tous  les  autres  signes  habituels  de  cette  affec- 
tion :  soulèvement  énergique  des  artères  du  cou,  double  soufïle  crural, 
la  tension  artérielle  est  faible  et  le  pouls  est  bondissant  et  très  dépres- 
sible. 

Aucun  phénomène  morbide  du  côté  de  l'appareil  respiratoire;  les  urines 
sont  normales,  le  foie  un  peu  tuméfié. 

Le  malade  fit  un  séjour  de  quatre  semaines  dans  nos  salles,  on  lui  donna 
du  bromure  de  potassium  d'abord,  remplacé  dans  la  suite  par  des  cap- 
sules de  bromure  de  camphre;  sous  l'influence  de  ce  traitement,  du  repos 
et  du  régime  lacté,  dans  la  dernière  semaine  il  se  produisit  une  amélio- 
ration considérable,  disparition  de  l'œdème  et  de  la  dyspnée,  et  le  malade 
peut  quitter  l'hôpital  dans  un  état  de  bien-être  relatif. 
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L'influence  du  traumatisme  sur  la  production  de  la  lésion  est  ici 
indiscutable;  il  s'agit,  comme  on  vient  de  le  voir,  d'un  homme 
robuste,  plein  de  santé  qui,  quelques  jours  après  une  chute  d'un 
lieu  élevé,  sur  la  paroi  thoracique,  est  pris  d'étouffement,  de  palpi- 
tations, et  chez  lequel  on  constate  l'existence  d'une  insuffisance 
âortique; celle-ci  est  née  au  moment  même  du  traumatisme  quia  eu 
pour  effet  la  déchirure,  la  rupture,  complète  peut-être,  d'une  ou  de 
plusieurs  valvules  aortiques.  L'intensité  du  bruit  morbide,  percep- 
tible à  distance,  si  peu  en  rapport  avec  les  caractères  habituels  du 
souffle  dans  l'insuffisance  sigmoïdienne,  est  encore  en  faveur  d'une 
brisure  de  ces  valvules  :  il  existe  vraisemblablement  un  ou  plusieurs 
lambeaux  valvulaires  qui  flottent  dans  le  liquide  sanguin  lainsi  que 
nous  l'avons  vu  dans  une  autopsie,  et  produit  dans  une  série  de 
recherches  expérimentales  exposées  plus  loin)  et  viennent  renforcer 
le  bruit  de  soufile. 

De  cette  observation,  on  peut  rapprocher  un  fait  presque  iden- 
tique, produit  également  par  un  choc  violent,  une  pression  consi- 
dérable sur  le  thorax,  et  cité  par  M.  Potain  dans  une  de  ses  leçons 
cliniques.  Deux  jeunes  gens  s*amusent  à  lutter  ensemble,  l'un  tombe 
à  terre,  l'autre,  entraîné  dans  la  chute,  va  tomber  de  tout  son  poids 
sur  la  poitrine  de  son  camarade  qui  ressent  de  suite  une  douleur 
thoracique  extrêmement  vive,  accompagnée  d'oppression  subite,  et 
chez  lequel  on  constatait  alors  les  signes  cliniques  d'une  insuffisance 
âortique. 

Obs.  Xil  (inédite). 

Henri  A...,  âgé  de  trente-cinq  ans,  homme  de  peine,  entre  à  lliô- 
piial  Saint-Antoine,  salle  Saint-Hilaire  n»  16,  le  7  octobre  1874.  Cet 
homme  dont  la  santé  a  tpujours  été  excellente  autrefois,  est  palade  de- 
puis deux  ans  et  a  déjà  été  soigné  à  la  Pitié,  pendant  trois  semaines,  et 
an  peu  plus  tard  à  l'Hôtel-Dieu  pendant  une  quinzaine  environ;  voici  les 
renseignements  qu  il  nous  donne  sur  le  début  de  sa  maladie. 

Dans  la  première  semaine  du  mois  de  janvier  1872,  il  se  trouvait  un 
jour  de  paye  chez  un  marchand  de  vin  avec  plusieurs  de  ses  camarades  ; 
une  discussion  suivie  de  rixe  s'étant  élevée  entre  deux  ouvriers,  il  se  leva 
précipitamment  pour  les  séparer  et  reçut  brusquement  d'un  des  com- 
battants, un  coup  de  tète  violent  en  pleine  poitrine,  qui  ne  lui  était  pas 
destiné,  mais  qui  le  renversa  en  arrière.  Il  perdit  connaissance  immédia- 
tement, fut  reconduit  chez  lui,  et  à  partir  de  ce  jour  fut  en  proie  à  une 
oppression  constante,  accompagnée  souvent  de  vertiges,  surtout  lorsqu'il 
faisait  une  course  un  peu  longue  ou  soulevait  un  fardeau  pesant.  A  la  Gn 
du  mois  de  mars,  très  gêné  pour  respirer,  souffrant  en  outre  de  palpitations 
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assez  violentes,  il  dut  cesser  son  travail  et  entra  à  la  Pitié  où  l'on  dia- 
gnostiqua d'après  son  dire  une  maladie  de  cœur.  Au  bout  de  trois  semaines 
il  quittait  Thôpital,  non  guéri,  et  voulut  reprendre  son  travail  dans  l'usine 
à  gaz  où  il  est  employé;  mais  il  dut  s'arrêter  de  nouveau  et  entrer  à  l'Hô- 
tel-Dieu  dans  les  premiers  jours  du  mois  de  juin  ;  il  y  fut  traité  par  le 
bromure  de  potassium  et  la  digitale.  Depuis  sa  sortie,  il  a  pu  reprendre 
son  travail  de  temps  à  autre  ;  mais  depuis  plus  de  deux  mois  il  est  alité 
chez  lui;  c'est  dans  de  pareilles  conditions  qu'il  lut  reçu  à  la  consulta- 
tion. 

Actuellement  le  malade  présente  les  signes  d*une  insuffisance  aortique  : 
souille  diastolique  assez  rude  à  la  hase,  double  souffle  de  Duroziez  dans 
les  crurales,  pouls  de  Corrigan,  etc.  Au  niveau  de  la  pointe,  on  perçoit 
encore,  quoique  affaibli,  le  bruit  do  la  base.  On  trouve  encore  chez  lui 
un  peu  d'œdème  périmalléolaire,  et  tous  les  signes  d'une  bronchite  in- 
tense. 

Le  malade  est  resté  dans  les  salles,  jusqu'à  la  fin  d'octobre,  et  quand  il 
quitta  rhôpital.son  étit  était  sensiblejnent  amélioré. 


Obs.  XIII  (inédite). 

L Edouard,  trente-huit  ans,  entre  dans  le  service  de  clinique  de 

Necker,  le  5  février  1880,  salle  Saint-Luc,  n^  16.  Jockey  depuis  l'âge 
de  douze  ans ,  il  a  suivi  en  cette  qualité  la  plupart  des  courses  qui 
se  sont  données  depuis  une  quinzaine  d'années  ;  il  jouissait  d'une  santé 
excellente  et  ne  se  rappelle  avoir  eu  aucune  maladie.  En  1870,  pendant 
un  steeple-chase,  sautant  un  obstacle,  il  fit  une  chute  de  cheval  et 
tomba,  dit-il,  en  grenouille,  c'est-à-dire  la  face  contre  terre,  les  quatre 
membres  écartés,  là  partie  antérieure  du  tronc  ayant  frappé  brus- 
quement le  sol.  Il  perdit  connaissance  pendant  quarante  minutes,  fut 
reconduit  chez  lui,  et  quelques  jours  après  il  commençait  à  ressentir 
une  oppression  qui  depuis  ne  devait  plus  le  quitter.  Néanmoins  il  put 
tant  bien  que  n  al  courir  encore  plusieurs  courses;  mais,  chaque  fois  qu'il 
quittait  lampiste  et  rentrait  à  l'écurie,  il  était  pris  do  douleur  poignante 
dans  la  région  précordiale,  avec  oppression  extrême,  accompagnée  parfois 
de  quintes  de  toux.  En  1873,  pendant  une  course  d'obstacle,  il  fit  une 
nouvelle  chute  sur  le  thorax  et  l'épaule  gauche,  accompagnée  de  contu- 
sions multiples  sur  le  cou. 

Ce  second  traumatisme  lui  fut  très  funeste  :  la  dyspnée  devint  ex- 
trême, la  toux  permanente,  et  bientôt  le  moindre  efïort  fut  accompagné 
de  palpitations  et  de  suffocation.  Il  cessa  complètement  à  cette  époque 
son  métier  de  jockey  et  entra  comme  cocher  dans  une  maison  bour- 
geoise. Mais  il  fut  obligé  de  suspendre  souvent  son  travail,  et  depuis  un 
an  il  garde  la  chambre.  Depuis  cette  époque,  en  efTet,  la  dyspnée  est  per- 
manente, le  malade  éprouve  de  véritables  crises  d'étoufTement^  il  a  perdu 
le  sommeil  totalement,  la  toux  est  fréquente  avec  expectoration  muoo- 
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purulente,  enfin  rœdème  s'est  montré  d'abord  aux  malléoles,  a  gagné  les 
jambes,  les  cui^^ses  et  depuis  deux  mois  occupe  en  outre  la  paroi  abdo- 
minale et  le  scrotum. 

Â  son  entrée,  nous  constatons  chez  le  malade  les  signes  suivants  : 
ooBur  très  volumineux,  choc  brusque  de  la  pointe  dans  le  sixième  espace 
intercostal  et  fort  en  dehors  du  mamelon  ;  la  percussion  donne  une  pro- 
jection du  cœur  accusée  par  14  centimètres  de  matité  correspondant  au 
bord  gauche  du  sternum,  et  20  centimètres  au  bord  droit  du  cœur. 

Les  bruits  cardiaques  sont  bien  frappés,  et  dans  la  diastole  on  constate 
Texistenoe  d'un  bruit  de  souffle  rude,  très  intense,  dont  le  maximum  se 
trouve  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  avec  propagation  dans 
la  carotide. 

Les  artères  du  cou  sont  soulevées  avec  énergie,  et  le  malade  se  plaint 
des  secousses  qu'il  éprouve  dans  la  tète.  Outre  le  souffle  du  second 
temps  à  la  hase,  on  constate  chee  le  malade  Texistence  d'un  autre  bruit 
de  soufflet:  celui-ci  présente  un  timbre  moins  grave  :  il  est  aigu,  sibilant, 
exactement  systolique,  avec  prolongement  pendant  toute  la  durée  du  petit 
silence  ;  enfin  son  maximum  existe  au  niveau  de  la  pointe,  avec  propaga- 
tion dans  l'aisselle  gauche. 

Ainsi  ce  malade  présente  une  double  lésion  cardiaque  :  insuffisance 
sigmoîdienne  de  Taorte,  avec  insuflisance  de  la  valvule  mitraie.  On  trouve 
encore  chez  lui  le  complexus  pathologique  habituel  des  cardiopathies 
déjà  anciennes  :  râles  de  bronchite,  tuméfaction  notable  du  foie,  albumine 
an  quantité  moyenne  dans  Purine,  œdème  des  membres  inférieurs  et  du 
scrotum. 

Quand  on  remonte  dans  les  antécédents  du  malade,  on  ne  trouve  à 
relever  aucune  des  affections  susceptibles  de  laisser  après  elles  des  lésions 
organiques  du  cœur  consécutives;  mais  c'est  après  un  traumatisme 
grave  portant  sur  la  région  thoracique  que  les  premiers  troubles  fonc- 
tionnels se  sont  manifestés.  Il  est  impossible  de  ne  pas  constater  ici  une 
relation  directe  de  cause  à  effet;  survient  un  nouveau  traumatisme,  et  de 
suite  les  accidents,  jusqu'alors  encore  supportables,  prennent  une  gravité 
telle  que  le  malade  est  obligé  de  cesser  à  tout  jamais  sa  profession  et  de 
s'aliter. 

Cette  observation  est  vraiment  comparable  à  une  expérience  de  labo- 
ratoire, tant  les  conséquences  du  traumatisme  ont  suivi  de  près  l'ac- 
cident initial.  Au  point  de  vue  spécial  qui  fait  l'objet  de  ce  travail,  elle 
mérite  une  mention  toute  particulière.  Comme  on  l'a  vu,  le  traumatisme 
a  pu  produire  ici,  chez  un  homme  jusque-là  bien  portant,  une  rupture  des 
valvules  aortiques,  qui  les  a  rendues  à  tout  jamais  incapables  d'obturer 
complètement  rorifice  artériel ,  pendant  la  diastole  cardiaque.  Quant  à 
Vinsuflisanoe  mitraie.  elle  était  évidemment  de  date  plus  récente.  L'in- 
suflisance  aortique,  au  moment  où  elle  se  produisit,  constituait  une  sim- 
ple lésion  sans  maladie  proprement  dite.  Plus  tard  seulement,  le  cœur, 
fatigué  do  lutter  sans  cesse  avec  les  conséquences  de  la  lésion  sigmoî- 
dienne, commença  à  devenir  véritablement  malade.  Une  endocardite  se 
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développa  lentement  et  finit  par  gagner  la  valvule  mitrale.  C'est  dans  ce 
sens  que  concluait  M.  le  professeur  Potain,  dans  une  leçon  clinique  qu^il 
fit  à  propos  de  ce  malade,  et  d'ailleurs  Tautopsie,  pratiquée  quelques 
semaines  plus  tard,  vint  justifier  pleinement  cette  manière  de  voir. 

Le  malade,  après  avoir  ressenti  un  soulagement  rapide  de  la  diète 
lactée  associée  aux  diurétiques  et  à  l'opium,  ne  tarda  pas  cependant  à 
retomber  dans  un  état  grave  :  Toedème,  qui  avait  disparu  momentané- 
ment, revint  au  bout  d  une  quinzaine  ;  la  bronchite  acquit  une  grande 
intensité  et  se  compliqua  bientôt  d'œdème  pulmonaire  ;  la  dyspnée  per- 
manente empêchait  tout  sommeil,  et  c'est  au  milieu  de  ce  cortège  de 
complications  graves  que  le  malade  succomba  le  26  mars,  à  six  heures  du 
matin.  L'autopsie,  pratiquée  le  surlendemain,  nous  fit  voiries  lésions  sui- 
vantes : 

Cœur  très  hypertrophié,  avec  dilatation  considérable  des  deux  ventri- 
cules ;  les  valvules  sigmoîdes  de  Taorte  laissent  en  se  fermant  un  pertuis 
assez  notable  ;  leur  bord  libre,  épaissi,  est  couvert  de  végétations  ;  de 
plus,  Tune  des  valvules  présente  une  échancrure  profonde,  due  à  la  rup- 
ture du  bord  libre;  en  faisant  Tépreuve  par  Teau,  on  voit  que  cette  valve 
ne  s'abaisse  que  d'une  façon  incomplète  et  permet  au  liquide  de  s'écouler 
dans  le  ventricule.  La  valvule  mitrale,  épaisse  et  couverte  de  rugosités, 
est  insuffisante. 

Je  nMnsi^  pas  sur  les  autres  détails  de  l'autopsie  ;  ils  sont  identi- 
ques à  ceux  qu'on  trouve  chez  tous  les  malades  atteints  d'affection  car- 
diaque ancienne  :  foie  muscade,  poumons  hyperémiés,  reins  volumineux 
et  congestionnés,  etc. 

{A  suivre,) 
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SUR  LN  CAS  D'ÉCLAMPSIE  URÉMIQUE 

A   LA   PÉRIODE 

DE  DESQUAMATION  DE  LA  SCARLATINE 

Par  R.  IiËPIXE 


On  sait  que  Talbuminurie  de  la  convalescence  de  la  scarlatine  peut 
résulter  de  causes  différentes.  Le  fait  suivant  est  à  cet  égard  instructif  : 

Il  s'agit  d'une  enfant  de  onze  ans,  qui,  au  vingt-cinquième  jour  d'une 
scarlatine  très  bénigne,  fut  prise  sans  s'être  refroidie  etaprèsavoir présenté 
de  la  céphalalgie  pendant  plusieurs  jours  d*une  attaque  d'éclampsie  très 
violente,  ayant  débuté  à  midi,  après  avoir  été  précédée  dans  la  matinée 
d'amblyopie  et  de  vomissements. 

Quand  je  vis  la  malade,  le  pouls  était  fréquent,  la  température  de  la  peau 
peu  élevée,  les  pupilles  dilatées,  le  coma  complet  ;  il  n'y  avait  plus  de 
grands  mouvements  convulsifs,  mais  seulement  des  mouvements  cloni- 
ques  presque  continuels  des  membres  supérieurs. 

L'urine,  rendue  on  petite  quantité,  était  parfaitement  limpide  au  moment 
de  l'émission,  mais  ne  tardait  pas,  au  bout  de  peu  de  temps,  à  devenir 
tout  à  fait  trouble.  Par  le  repos,  il  se  faisait  un  dépôt  énorme  au  fond  du 
vase,  de  couleur  jaune  brun,  Turine  restant  d'ailleurs  encore  trouble.  Ce 
dépôt,  examiné  au  microscope,  était  uniquement  formé  de  cristaux  d'acide 
urique  en  losanges  arrondis  ;  il  n*y  avait  pas  d'autres  cristaux,  pas  do 
globules  du  sang,  et,  malgré  Texamen  le  plus  minutieux,  je  n'ai  pu  y 
découvrir  un  seul  cylindre.  En  décantant  le  liquide  et  en  le  chauffant,  on 
constatait  qu'il  devenait  parfaitement  clair;  en  continuant  àchaufîer,  on 
déterminait  une  opacité  très  accusée;  on  constatait  de  plus  qu'il  se  for- 
mait des  flocons  isolés,  qui  au  bout  d'un  certain  temps  tombaient  au  fon4 
du  tube  en  laissant  le  liquide  parfaitement  clair  (albumine  rétractile).  La 
quantité  d'albumine  n'a  pas  été  pesée  ;  approximativement,  on  peut  l'éva- 
luer à  4  grammes  au  moins  par  litre.  En  traitant  l'urine  par  le  sulfate  de 
magnésie  *,  qui,  comme  on  sait,  précipite  une  matière  albumineuse  parti- 
culière, en  filtrant  et  en  précipitant  l'albumine  dans  le  liquide  filtrié,  on 
constatait  que  cette  matière,  que  Ton  peut  appeler  serine^  formait  plus  de 

1.  Voyez  Rmim  meiwtêlle,  1880,  p.  701. 
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la  moitié  de  Talbumine  totale.  Traitement  :  lavement  purgatif.  A  partir 
du  moment  de  la  purgation,  les  attaques  n'ont  pas  reparu. 

Le  lendemain  15  décembre  l'état  général  est  bon,  la  malade  a  uriné  ;  dans 
Turine,  peut-être  un  peu  moins  d*albumine  que  la  veille.  En  tout  cas,  le 
dépôt  est  moins  abondant,  et  il  n'a  pas  le  même  aspect  ;  au  microscope, 
il  est  formé  à  peu  près  exclusivement  de  grains  d*urate  de  soude  et  de 
quelques  cristaux  d'acide  urique,  plus  grands  que  la  veille,  n^appartenant 
pas  au  type  losangique^  mais  plutôt  cubiques  ^ .  Pas  d'éléments  organi- 
ques figurés,  et  notamment  pas  de  cylindres. 

A  ce  moment,  on  m'apprend,  en  réponse  à  mon  interrogation,  que 
l'enfant,  depuis  plus  de  dix  jours^  a  mangé  beaucoup  de  viande.  Eau  de 
Vichy;  purgatif,  régime  amylacé. 

Le  17,  la  malade  va  très  bien;  elle  a  été  de  nouveau  purgée  et  a  pris 
en  vingt-quatre  heures  un  litre  d'eau  de  Vichy  (Célestins).  L'urine  est 
toujours  franchement  acide  au  papier  de  tournesol  ;  elle  n'a  pas  de  sé- 
diment ;  traitée  par  l'acide  azotique  dans  un  verre  conique,  elle  ne  forme 
plus  qu'un  anneau  albumineux  excessivement  mince  (moins  de  vingt 
centigrammes  d'albumine)  et  au-dessus  un  anneau  très  net  d'acide  urique. 
Deux  jours  plus  tard,  l'anneau  albumineux  a  beaucoup  diminué,  et  il  ne 
se  forme  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre  minutes,  ce  qui  prouve  que  l'albu- 
mine n'existait  plus  qu'en  quantité  excessivement  faible.  Quatre  jours 
plus  tard,  j'ai  de  nouveau  examiné  l'urine  .*  elle  était  absolument  exempte 
d'albumine.  Le  même  examen  réitéré  plusieurs  fois  les  jours  suivants 
a  donné  les  mêmes  résultats  absolument  négatifs.  La  santé  de  l'enfant  est 
parfaite.  Pendant  plusieurs  jours  elle  a  été  strictement  soumise  à  l'absti- 
nence d'aliments  albuminoîdes. 

En  résumé  on  remarquera  dans  cette  observation  la  prompte  dispari- 
tion de  l'albuminurie  sous  l'influence  d'un  traitement  propre  à  combattre 
les  effets  d'une  erreur  de  régime  au  début  de  la  convalescence.  En  raison 
de  cette  prompte  disparition  de  l'albuminurie  et  de  l'absence  dûment  con- 
statée d'éléments  organiques  figurés  dans  l'urine  qui,  ainsi  qu'on  l'a  vu, 
ne  présentait  au  microscope  que  de  l'acide  urique,  je  ne  pense  pas  qu'il  y 
ait  eu  une  néphrite  et  incline  à  croire  qu'il  s'est  agi  d'un  albuminurie 
dyscrasique.  A  cet  égard  il  est  à  noter  que  l'albumine  présentait  le 
caractère  rètractile  ^. 


1.  Mon  collègue  M.  Cazeneuve,  dont  la  compétence  est  bien  connue,  a  examiné 
ces  cristaux  et  m'a  dit  qu'il  n'était  pas  douteux  qu'ils  fussent  constitués  par  de 
Tacide  urique. 

2.  Voir  dans  la  Gaxelte  médicale  de  Parit,  1880,  n*  50,  p.  667,  une  note  de 
MM.  Cazeneuve  et  Lépine  sur  Valbumine  rétractiU, 
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DE  L'EMPLOI  DE  L'ÉLECTRICITÉ  STATIQUE  EN  MÉDECINE 

CONFÉRENCE  FAITE  A  l'hOSPICE  DE  LA  SALPÉTRIÈRE 
LE  26  DÉCEMBRE   1880  * 

Par  M.  le  professeur  GHARGOT 

I.  U électricité  statique  en  général.  —  II.  Les  appareils. 

III.  Applications  médicales. 


Messieurs,  je  désire  vous  présenter  aujourd*iiui  quelques  considéra» 
tiens  sur  l'électrisation  statique  et  sur  son  action  thérapeutique  dans 
certains  états  morbides.  Avant  d'entrer  dans  les  détails,  je  crois  utile  de 
rappeler  à  votre  mémoire  certains  faits  très  généraux  de  physique,  qui 
dcôninent  la  question. 


L'électricité,  comme  vous  le  savez,  est  une^  quel  que  soit  Tappareil 
mis  en  jeu  pour  Fengendrer;  on  lui  reconnaît  toujours  deux  attributs 
fondamentaux  :  io  la  quantité,  2^  la  tension.  C'est  la  prédominance 
relative  de  l'un  ou  de  Tautre  de  ces  attributs  qui  donnent  leur  aspect 
spécial  aux  diverses  manifestations  de  l'électricité.  A  ce  point  de  vue,  les 
divers  appareils  générateurs  d'électricité  peuvent  être  divisés  en  trois 
groupes  : 

i*  Appareils  produisant  Télectricité  de  haute  tension^  mais  en  faible 
quantité  ;  le  type  de  ce  groupe  est  la  machine  électrique, 

2o  Appareils  produisant  l'électricité  en  grande  quantité^  mais  à  faible 
tension.  Ce  groupe  est  représenté  par  la  pile  voltaîque. 

3o  Le  troisième  groupe  peut  être  considéré  comme  intermédiaire  aux 
deux  précédents  :  il  comprend  les  appareils  d'induction^  dont  font  partie 
nos  appareils  faradiques  ;  tension  assez  forte  ;  quantité  relativement 
grande» 

Je  vais  maintenant  faire  exécuter  sous  vos  yeux  quelques  expériences 

I.  Résamée  par  le  D'  R.  V. 
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très  simples  et  très  vulgaires,  mais  propres  à  mettre  en  relief  les  diffé- 
rences que  je  viens  de  signaler.  Pour  plus  de  simplicité,  nous  compare- 
rons seulement  les  deux  types  extrêmes  :  la  pile  d'un  côté,  la  machine 
électrique  de  Tautre. 

!»••  Exp.  —  A.  Un  électroscope  à  feuille  d'or  est  mis  en  rapport  avec 
un  des  pôles  d'une  pile  médicale  ordinaire  :  vous  voyez,  par  Tirnage  des 
feuilles  d'or  projetée  sur  cet  écran,  qu'il  ne  se  produit  pas  d'écartement 
sensible.  L'écartement  ne  devient  appréciable  que  si  nous  employons 
une  pile  de  Zamboni  ^  de  1500  ou  2000  couples.  Donc  la  tension  de  la 
pile  est  très  faible.  Je  n'ai  pas  à  vous  rappeler  que  la  tension  est  indiquée 
et  mesurée  par  l'action  éleotroscopique. 

B.  On  approche  de  Télectroscope  un  morceau  de  caoutchouc  durci, 
légèrement  frotté  :  les  feuilles  divergent  brusquement,  et  leur  écartement 
persiste  tant  que  le  caoutchouc  n'est  pas  éloigné.  La  machine  électrique 
est  trop  puissante  pour  qu'on  la  laisse  agir  directement  sur  l'électros- 
cope.  Elle  en  ferait  voler  les  feuilles  avec  une  telle  violence  que  l'ins- 
trument serait  mis  hors  d'usage.  Du  reste,  son  effet  sur  Técartement  des 
feuilles  d'or  est  déjà  considérable  à  une  distance  de  plusieurs  mètres. 
Sa  tension  est  donc  énorme  relativement  à  celle  de  la  pile. 

II«  Exp.  —  Un  voltamètre  est  projeté  sur  l'écran  (c'est  un  vase  de 
verre,  contenant  de  leau  acidulée  et  dans  les  parois  duquel  pénètrent, 
en  regard  l'un  de  l'autre,  deux  fils  de  platine)  : 

a.  On  fait  communiquer  les  deux  fils  du  voltamètre  avec  les  pôles 
d'une  pile  de  deux  éléments ,  aussitôt  commence  la  décomposition 
de  l'eau  ;  vous  voyez  avec  quelle  activité  elle  se  poursuit.  Cette  action 
chimique,  électrolytique,  dépend  absolument  de  la  quantité  d'électricité. 

b.  Au  lieu  de  la  pile,  mettons  les  conducteurs  do  la  machine  en  con- 
nexion avec  le  voltamètre  ;  il  n'y  a  plus  d'action  chimique  appréciable. 

c.  Les  effets  thermiques  donnent  une  autre  manière  d'apprécier  la 
quantité.  Ce  fil  de  fer  très  fin,  long  de  cinquante  centimètres,  est  placé 
dans  le  circuit  d'une  pile  de  soixante  éléments  Bunsen.  Il  est  de  suite 
porté  au  rouge,  fondu  et  volatilisé. 

1.  La  pile  de  Zamboni,  une  des  piles  sèche$  les  plus  employées,  se  compose  de 
rondelles  de  papier  sur  chacune  desquelles  on  a  collé  une  feuille  d'étain  d'un 
côté  et  du  peroxyde  de  manganèse  en  poudre  de  Tautre.  Ces  rondelles  sont 
disposées  en  pile  de  telle  façon  que  toutes  les  faces  couvertes  d'étain  soient 
tournées  vers  la  môme  extrémité.  La  pile  se  termine  donc  d'un  côté  par  une 
surface  d'étain,  de  Tautro  par  une  surface  de  peroiyde  de  manganèse.  C'est 
celui-ci  qui  représente  le  pôle  positif.  Cette  pile  a  une  action  chimique  très  faible, 
car  elle  n'a  d'autre  liquide  que  celui  qu'elle  emprunte  à  l'atmosphère.  En  revanche, 
la  tension  est  très  considérable,  en  raison  du  très  grand  nombre  de  couples  qu'on 
réunit  sous  un  petit  volume.  Cette  tension  est  assez  grande  pour  produire  des 
effets  mécaniques  utilisés  dans  certains  petits  appareils  de  physique;  son  usage 
le  plus  important  est  de  donner  une  charge  constante  à  certains  électromètres,  tels 
que  celai  de  Bohnenberger.  Sa  durée  presque  indéfinie  la  rend  très  précieuse 
paur  cet  objet.  Nous  avons  mis  à  profit  la  tension  pour  produire  des  effets  phy- 
siologiques (œsthésiogéniques)  analogues  à  ceux  de  l'aimant  et  de  la  machine. 
Elle  mériterait  d'être  employée  en  thérapeutique. 
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d.  Un  fil  semblable  mis  en  communication  avec  les  deux  pôles  de  la 
machine  ne  présente  pas  d'échauffement  sensible. 

Nous  pourrions  continuer  cette  comparaison  de  bien  d'autres  manières, 
vous  montrer,  par  exemple,  que  l'action  magnétisante  (due  à  la  quantité) 
est  très  grande  pour  le  courant  galvanique  dont  la  déviation  de  Taiguille 
aimantée  accuse  la  moindre  trace  ;  qu'elle  est  presque  nulle  au  contraire 
pour  le  courant  de  la  machine  électrique. 

Je  me  bornerai  à  vous  signaler  Ténorme  différence  qui  distingue  la 
décharge  dans  Pair  de  la  pile  de  celle  de  la  machine.  Une  machine  élec- 
tricïue,  comme  celle  que  vous  avez  sous  les  yeux  *,  donne  facilement  une 
étincelle  de  vingt  et  même  trente  centimètres.  Vous  voyez  quMl  suflit 
de  quelques  tours  du  plateau  pour  obtenir  une  série  d'étincelles  de  cette 
longueur.  Avec  les  piles,  du  moins  avec  celles  dont  nous  pouvons  géné- 
ralement disposer,  nous  n'observons  rien  de  semblable.  En  efTet,  on  a 
calculé  (J.  W.  Thompson)  que  pour  avoir^  par  le  moyen  de  la  pile,  une 
étincelle  d'un  centimètre,  il  faudrait  réunir  en  série  38  600  éléments. 
Par  contre.  Faraday  a  trouvé  que  pour  décomposer  six  centigrammes 
d'eau  (ce  qui  est  effectué  aisément  par  deux  éléments)  il  faudrait  800  009 
décharges  de  la  grande  batterie  de  Leyde  de  l'Institution  royale  à 
Londres,  lequel  nombre  de  décharges  sommées  équivaudrait  à  un  grand 
coup  de  foudre  ^, 

Voilà  donc,  messieurs,  des  différences  capitales  entre  les  divers  appa- 
reils, relativement  au  mode  de  l'électricité  qu'ils  produisent.  Il  était 
impossible  de  ne  pas  supposer,  à  priori,  qu'il  doit  y  avoir  des  différences 
correspondantes  dans  leur  action  physiologique  et  thérapeutique.  De  fait, 
nous  savons  déjà  que  dans  certaines  lésions  des  nerfs  ou  de  leurs  centres 
trophiques,  le  courant  galvanique  provoque  la  contraction  du  muscle  et 
même  plus  énergiquement  que  dans  l'état  normal,  alors  qu'il  est  impos- 
sible d'obtenir  cette  contraction  avec  le  courant  faradique,  au  moins  dans 
l'exploration  faite  chez  l'homme  à  travers  le  tégument  externe. 

D*un  autre  côté,  un  courant  galvanique  même  faible  a  sur  les  organes 
des  sens  une  action  tout  autre  et  en  tous  cas  beaucoup  plus  énergique 
que  la  décharge  sous  forme  d'étincelle  (saveur  métallique,  réaction  opto- 
galvanique,  etc.).  11  y  a  bien  d'autres  différences  à  signaler;  j'aurai  occa- 
sion de  les  relever  chemin  faisant. 


II 


Actuellement,  après  avoir  montré  que,  parmi  les  générateurs  d'électricité, 
la  machine  électrique  mérite  vraiment  une  place  à  part,  je  vais  appeler 
votre  attention  sur  quelques-uns  des  effets  physiologiques  et  thérapeu- 
tiques de  cet  appareil. 

1.  Machine  de  Holtz-Carré  modifiée. 

3.  Faraday,  Expérimental  reaearches  in  eUcricity,  n**  360  à  453  ;  Tyndali,  Note* 
of  a  course  of  lecturei  on  eleclricity. 
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Un  mot,  d'abord,  sur  Topinion  des  modernes  relativement  à  la  valeur 
de  l'électricité  statique  en  physiologie  et  en  médecine.  Duchenne  de  Bou- 
logne, MM.  Benedikt,  Rosenthal  se  taisent  ou  à  peu  près;  M.  Onimus  en 
parle,  mais  lui  est  peu  favorable. 

Cependant  veuillez  remarquer  que  c^est  par  Télectrisation  statique  que 
rélectricité  médicale  a  commencé.  Le  temps  me  manque  pour  vous  faire  en 
détail  Thistoire  de  ses  débuts  et  des  espérances  qu'elle  avait  fait  naître. 
Je  vous  engage  à  lire  à  ce  sujet  le  beau  mémoire  de  Mauduyt  {Mémoires 
de  la  Société  royale  de  médecine,  1778).  Ce  mémoire,  qui  présente  le 
tableau  complet  des  méthodes  employées  et  des  résultats  obtenus  à  oette 
époque,  est  en  même  temps  le  dernier  travail  important  publié  sur  Télec- 
trisation  statique.  Bientôt  survint  la  découverte  de  la  pile,  et  toute  l'at- 
tention des  médecins  se  tourna  de  ce  côté.  Depuis  lors,  la  galvanisation 
•et  la  faradisation  successivement  d*abord,  et  dans  ces  derniers  temps 
simultanément,  ont  seules  représenté  les  applications  médicales  de  l'élec- 
tricité. 

L'ancienne  électricité  statique  était,  on  peut  le  dire,  tombée  dans  l'oubli 
ou  même  le  dédain  le  plus  absolu.  On  lui  reprochait  sans  doute  d'être 
trop  simple  et  un  peu  grossière.  Je  n'ignore  pas  cependant  qu'on  aurait 
pu  la  retrouver  dans  la  pratique  privée  de  quelques  médecins,  sioit  en 
"France  soit  à  l'étranger;  mais  ce  n'étaient  là  que  des  faits  individuels  en 
quelque  sorte  Sans  retentissement,  n'ayant  donné  lieu  d'ailleurs  à  aucune 
publication  régulière. 

Les  essais  que  je  vais  vous  faire  connaître,  bien  qu'il  ne  s'agisse  que 
d'une  renaissance,  d'une  restauration  peuvent  donc  prétendre  à  une  cer- 
taine originalité.  Voici  d'ailleurs,  en  deux  mots^  comment  la  machine 
^ectrique  a  fait  son  apparition  à  la  Salpètrière.  Il  y  a  environ  quatre  ans, 
nous  poursuivions  ici  une  série  d'expériences  relatives  aux  applications 
métalliques  de  M.  Burq,  et  nous  cherchions  si  d'autres  agents  physiques 
pouvaient  donner  lieu  aux  mêmes  phénomènes  que  les  plaques  de  métal. 
Le  ly  R.  Vigouroux,  qui  s'occupait  déjà  à  cette  époque  d'éleotrothérapio 
dans  mon  service,  eut  la  pensée  que  i^électricité  de  haute  tension,  oelle 
ioumie  par  la  machine  électrique,  devait  donner  au  plus  haut  degré  les 
effets  cherchés.  Il  était,  du  reste,  guidé  par  des  vues  théoriques  qu'il  a 
exposées  dans  diverses  publications  <•  Vous  allez  pouvoir  constater,  par 
les  détails  dans  lesquels  je  vais  entrer,  que  cette  prévision  s'est  pleinement 
vérifiée. 

J'engageai,  avec  l'agrément  de  1  administration,  M.  R.  Vigouroux  à 
établir  dans  le  service  une  machine  électrique;  depuis  lors,  notre  matériel 
d'électrothérapie  (car,  bien  entendu,  nous  n'avons  pas  renoncé  pour  cela 
aux  méthodes  déjà  en  usage),  sans  cesse  amélioré  par  ses  soins,  a  été  de 
la  plus  grande  utilité,  tant  pour  les  malades  de  l'hospice  que  pour  ceux 
du  dehors.  Je  suis  heureux  de  reconnaître  que  si,  comme  cela  est  pro- 
bable, l'électrisation  statique  est  réintégrée  définitivement  dans  la  théra- 

1.  Soc,  de  bioL,  1877-1878;  Gag.  méd.,  1878,  etc. 
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peutique,  ce  résultat  sera  dû»  en  grande  partie,  aux  efforts  persévérants 
de  M.  R.  Vigouroux. 

Je  passe  à  la  description  de  la  machine  dont  nous  faisons  actuellement 
usage  et  qui  va  nous  servir  à  électriser  quelques  malades  devant  vous. 
Les  machines  existantes  ne  convenaient  pas  tout  à  fait  à  notre  but, 
nous  n'avons  pas  tardé  à  le  reconnaître.  La  machine  de  Ramsden,  à  grand 
plateau  unique,  dont  se  servait  Mauduyt,  est  faible,  relativement  à  ses 
dimensions.  Elle  est  trop  sensible  aux  variations  atmosphériques  et 
souvent  d*une  mise  en  train  difficile. 

Celle  de  Holtz,  qu'on  trouve  maintenant  dans  tous  les  cabinets  de 
physique,  est  excellente  pour  les  physiciens  ;  mais  elle  donne  trop  de 
quantité;  elle  est  par  suite,  l'expérience  nous  Ta  démontré,  trop  excitante 
pour  la  plupart  des  sujets  névropathiques.  Nous  l'employons  cependant, 
mais  dans  certaines  aflections  atoniques,  certains  cas  de  rhumatisme 
chronique  par  exemple. 

La  machine  de  Carré,  que  vous  connaissez  également,  nous  donne  au 
contraire  trop  de  tension  relativement  à  la  quantité* 

Après  de  longs  tâtonnements,  M.  R.  Vigouroux  s'est  arrêté  à  une  dispo- 
sition qui  réunit  les  deux  types  Holtz  et  Carré  ;  c'est  une  machine  de  ce 
genre  qui  va  fonctionner  devant  vous  ;  elle  nous  a  paru  s'adapter  au  plus 
grand  nombre  de  cas  ressortissant  aux  afTeotions  du  système  nerveux 
que  nous  avons  habituellement  à  traiter. 

La  théorie  de  l'ancienne  machine,  à  plateau  de  verre  unique,  est  des 
plus  simples  :  le  plateau  est  électrisé  par  son  frottement  entre  des  cous- 
sins ;  il  se  charge  d'électricité  positive.  Un  gros  cylindre  de  cuivre,  pre- 
mier conducteur^  est  muni  d'un  prolongement  armé  de  pointes  (peigne), 
qui  arrivent  à  proximité  du  plateau;  ce  conducteur  est  donc  électrisé 
par  influence,  et  par  conséquent  positivement.  Le  malade,  placé  sur  un 
tabouret  isolant,  est  mis  en  communication  avec  ce  conducteur,  dont  il 
partage  l'état  électrique.  Quant  h  l'électricité  négative  des  coussins  ou 
frottoirs,  on  la  fait  s'écouler  dans  le  sol  au  moyen  d'une  chaînette. 

Dans  noire  machine  Holtz-Carré,  les  choses  se  compliquent  un  peu. 
Nous  avons  d'abord,  comme  dans  la  précédente,  un  plateau  de  verre^ 
frotté  par  des  coussins  et  qui  s'électrise  positivement.  A  proximité  de  ce 
plateaa  de  verre  et  dans  un  plan  parallèle  tourne  avec  une  très  grande 
rapidité  un  plateau  de  caoutchouc  durci,  de  plus  grand  diamètre.  Contre 
ce  caoutchouc,  qui  le  sépare  du  verre,  se  présente  un  peigne  commu- 
niquant avec  le  sol.  Ce  peigne  est  électrisé  par  influence  par  le  plateaa 
de  verre  en  rotation  ;  son  électricité  positive  passe  dans  le  sol,  et  de  ses 
pointes  se  dégage  de  ^électricité  négative,  qui  se  fixe  sur  le  plateau  de 
caoutchouc.  Celui-ci,  tournant,  entraîne  l'électricité  négative,  qui,  après 
une  demi-révolution,  arrive  en  face  d'un  second  peigne  placé  sur  une 
ligne  horizontale  symétriquement  au  premier.  Là  se  passe  encore  un 
phénomène  d'induction  ou  d'influence  (pour  parler  le  langage  usité  en 
France),  mais  il  est  inverse  du  précédent.  Le  peigne  est  électrisé  néga- 
tivement ainsi  que  le  conducteur  dont  il  fait  partie,  et  Télectricité  positive 
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qui  s'échappe  de  ses  pointes  se  dépose  sur  le  disque  de  caoutchouc.  Puis, 
e  mouvement  de  rotation  continuant,  cette  électricité  positive  se  trouve 
portée  en  face  du  premier  peigne,  dont  Télectricité  de  signe  opposé  la 
neutralise.  Quand  la  machine  marche,  la  moitié  supérieure  du  plateau  de 
caoutchouc,  en  allant  du  premier  peigne  au  second,  est  négative;  la 
moitié  inférieure,  entre  le  second  peigne  et  le  premier,  est  positive.  Si  Ton 
observe  ces  peignes  dans  le  demi-jour  ou  mieux  dans  Pobscurité,  pen- 
dant que  la  machine  fonctionne,  on  reconnaît  de  suite  le  genre  d'électricité 
qu'ils  fournissent  :  Tun  émet  des  pinceaux  de  lumière  bleu  violet,  lar- 
gement étalés;  c'est  l'électricité  positive;  les  pointes  de  l'autre  ne  portent 
que  des  étoiles  sans  radiation  qui  caractérisent  la  négative. 

Une  tige  attachée  au  conducteur  le  met  en  communication  avec  le 
malade.  Celui-ci  est  donc  électrisé  négativement,  du  moins  dans  la  dis- 
position que  je  viens  d^  décrire.  Mais  rien  n'est  plus  facile  que  de  l'élec- 
triser  positivement;  il  suffit  de  mettre  le  second  peigne  en  communication 
avec  le  sol  et  d'attacher  le  conducteur  au  premier  peigne. 

J'ai  omis  à  dessein,  pour  ne  pas  surcharger  la  description,  de  vous 
parler  d'un  troisième  plateau;  celui-ci  est  fixe;  il  est  placé  entre  les  deux 
autres  et  parallèlement.  Il  est  identiquement  le  même  que  le  plateau 
fenêtre  des  machines  de  Holtz  et  sert  aussi  à  renforcer  l'induction. 

M.  R.  Vigoureux  a  encore  ajouté  à  cette  machine  certains  compléments 
qui  la  rendent  plus  utile  : 

io  Elle  est  renfermée  dans  une  cage  vitrée;  cela  permet  do  la  maintenir 
dans  une  atmosphère  sèche,  par  tous  les  temps. 

2o  La  rotation  de  la  machine  est  effectuée  par  un  moteur  mécanique. 
Nous  employons  ici  le  moteur  à  gaz  de  Bischop;  il  nous  est  très  utile 
pour  les  longues  séances,  où  le  travail  d'un  aide  serait  tout  à  fait  insuf- 
fisant. Ce  système  devient  surtout  indispensable  s'il  s'agit  de  pratiquer 
rélectrisation  sur  une  grande  échelle,  comme  cela  se  fait  dans  le  service. 

3*  Plusieurs  grands  tabourets  isolants,  juxtaposés,  peuvent  recevoir  un 
certain  nombre  de  malades  qui  sont  électrisés  simultanément.  Grâce  à  ce 
moyen,  M.  R.  Vigoureux  a  pu  instituer  dans  mon  service,  depuis  trois 
ans  environ,  un  traitement  électrique  régulier,  auquel  sont  soumis  en 
moyenne  50  malades  par  séance,  sans  préjudice  de  la  faradisation  et  de 
la  galvanisation  ordinaire.  J'insiste  sur  ce  fait,  messieurs,  parce  qu'il  y  a 
peut-être,  dans  ce  simple  détail,  le  bain  électrique,  ou  rélectrisation  simul- 
tanée, la  possibilité  de  satisfaire  un  desideratum  senti  par  tout  le  monde, 
à  savoir  un  plus  large  et  plus  méthodique  emploi  de  l'électricité  dans  le 
traitement  des  indigents.  Mais  c'est  un  sujet  qui  mérite  d'être  étudié  à 
part  ;  j'aurai  sans  doute  l'occasion  d'y  revenir  une  autre  fois  ^. 

Maintenant  on  met  la  machine  en  marche  ;  il  suffit  pour  cela  d'allumer 
un  jet  de  gaz  qui  actionne  le  moteur.  Un  électromètre  à  double  répulsion 
de  Snow-Harris  nous  donne,  avec  une  exactitude  suflisante  pour  la  pra- 

1.  La  machine  est  aussi  munie  de  condensateurs,  dont  la  communication  avec 
elle  ou  entre  eux  est  facilement  établie  ou  interrompue,  de  cylindres  coUecleurSj  etc. 
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tique,  la  mesure  de  sa  tension.  Sa  quantité  nous  est  indiquée  par  la 
rapidité  des  décharges  d'un  électromètre  de  Lane.  Je  ne  dois  pas  oublier 
de  vous  dire,  messieurs,  que  la  machine,  ainsi  que  ses  accessoires,  sort 
des  ateliers  de  M.  Andriveau,  qui  a  apporté  dans  sa  construction  beaucoup 
de  science  et  de  zèle. 

Je  vais  faire  passer  devant  vos  yeux  avant  de  terminer  cette  partie  de  la 
leçon  quelques  projections  de  gravures  empruntées  à  divers  ouvrages  du 
siècle  dernier  (Fabbé  Nollet,  Sigaud  de  Lafond,  Mauduyt,  etc).  Ce  sera 
comme  l'historique  illustré  des  transformations  subies  par  les  appareils 
d'électricité  médicale,  depuis  Torigine,  vers  1740,  jusqu'au  délaissement  de 
1  électricité  statique  à  la  fm  du  siècle. 


III 


Après  ces  préliminaires,  nous  faisons  monter  sur  les  tabourets  quatre 
malades  hystériques.  1^  P.  In...  C'est  cette  malade  que  je  vous  ai  montrée 
il  y  a  deux  ans  et  que  nous  avions  guérie  d'une  contracture  hystérique 
par  la  méthode  du  transfert.  Une  récidive  s'est  produite  il  y  a  quelques 
mois, et  In...  est  venue  reprendre  son  traitement.  2»  Par...  Hémianesthésie 
gauche  ;  pas  d*achromatopsie.  3o  Ma...  Hémianesthésie  gauche,  avecachro- 
matopsie,  sauf  pour  le  rouge.  4*  Pil...  Anesthésie  générale,  prédominant 
à  droite  avec  achromatopsie  de  ce  côté.  Ces  malades  sont  actuellement 
électrisées;  nous  allons  voir  dans  quelques  minutes  se  produire  une  modi- 
fication complète  de  l'état  de  leur  sensibilité.  On  va  suivre  les  changements 
qui  se  manifesteront  successivement,  en  tirant  de  temps  à  autre  une  petite 
étincelle,  en  guise  de  piqûre  exploratrice.  Comme  une  vingtaine  de  minutes 
sont  nécessaires  pour  que  l'évolution  du  phénomène  soit  terminée,  je 
vais  employer  ce  temps  à  vous  donner  quelques  détails  sur  les  procédés 
d'électrisation  statique. 

a.  Bain  électrique.  —  Nos  malades,  présentement  assises  sur  les  tabou- 
rets électrisés,  sont  dans  ce  qu^on  appelle  le  bain  électrique  ou  mieux, 
pour  éviter  certaines  confusions,  le  bain  électro-statique.  Elles  font 
partie  en  d'autres  termes  du  conducteur,' dont  elles  ont  Tétat  électrique; 
elles  représentent  en  somme  un  simple  prolongement  d*un  des  pôles  de 
la  machine;  le  pôle  opposé  est  prolongé  par  le  sol  lui-même,  et  ces  deux 
prolongements ,  chargés  d'électricités  contraires ,  sont  séparés  par  la 
couche  d'air  qui  ^e  trouve  entre  le  sol  et  le  tabouret.  Il  ne  faudrait  pas 
croire,  messieurs,  comme  quelques-uns  semblent  le  faire,  que,  dans  le 
bain  électrique,  Télectricité  soit  en  repos.  Il  y  a  au  contraire  une  déper- 
dition et  un  renouvellement  constants  de  rélectricité  ;  cela  est  tellement 
vrai  que,  si  la  machine  cesse  de  tourner,  le  tabouret  cesse  presque  immé- 
diatement de  donner  des  signes  d'électricité.  Ce  mouvement  continuel 
est  d'ailleurs  attesté  de  la  façon  la  plus  évidente  par  les  décharges  consé- 
cutives de  l'électromètre  de  Lane.  Ainsi  Félectricité  s'échappe  de  tous  les 
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points  de  la  surface  du  corps  du  malade  soumis  au  bain  électric[ue,  prin- 
cipalement par  les  parties  qui  font  saillie,  les  cheveux,  les  plis  des  vête- 
ments, le  bout  des  doigts,  etc.  Ce  passage  de  Télectricité  donne  même 
lieu  à  des  sensations,  telles  que  picotement  général,  toile  d'araignée  flot- 
tant sur  le  visage,  vent  soufflant  sur  le  bout  des  doigts.  Mais  le  bain 
électrique  a  des  efTets  physiologiques  plus  importants,  bien  qu'accusés  à 
des  degrés  très  divers  selon  les  sujets.  La  perspiration  cutanée  est  aug- 
mentée ;  cela  n'est  peut-être  pour  la  majeure  partie  qu'un  phénomène 
physique,  la  répulsion  mutuelle  des  particules  des  liquides  électrisés  ^ 
La  digestion  est  accélérée,  et  généralement  les  malades  quittent  le  tabou- 
ret avec  un  appétit  prononcé.  Je  passe  sur  d'autres  modifications  sub- 
jectives, dont  l'analyse  nous  entraînerait  trop  loin. 

En  somme,  le  malade  placé  dans  le  bain  électrique  est  le  siège,  sur 
toute  sa  surface^  d'une  véritable  décharge  lente  et  continue;  mais  celle- 
ci  peut  être  localisée  et  activée  par  l'emploi  des  excitateurs.  Co  sont  des 
tiges  de  bois  ou  de  métal  que  l'opérateur  présente  au  malade.  On  les 
munit  généralement  d'un  manche  isolant,  et  une  chaînette  les  fait  com- 
muniquer avec  le  sol.  L'extrémité  qu'on  approche  du  patient  est  terminée 
soit  par  une  pointe,  soit  par  une  boule  plus  ou  moins  volumineuse,  sui- 
vant l'effet  que  l'on  veut  obtenir.  Je  ne  m^arrête  pas  pour  aujourd'hui  à 
vous  décrire  les  excitateurs  de  forme  spéciale  construits  en  v.ue  de  Péleo- 
trisation  de  l'œil,  de  l'oreille,  des  muscles,  des  cavités,  etc.  Le  plus  léger 
de  ces  effets  (mais  non  le  moins  efficace  au  point  de  vue  thérapeutique) 
est  le  vent  du  souffle  électrique.  On  le  produit  au  moyen  de  l'excitateur 
à  pointe,  tenu  à  15  ou  20  centimètres  (plus  ou  moins  selon  la  tension  de 
la  machine)  du  malade.  La  sensation  est  celle  d'un  courant  d'air  frais  ou 
tiède.  Si  la  pointe  est  approchée  à  6  ou  8  centimètres,  on  a  Vaigrette, 
faisceau  de  fines  stries  lumineuses,  noyées  dans  une  sorte  de  vapeur 
bleuâtre  qui  s*élargit  en  pinceau  en  atteignant  le  corps  *,  la  sensation  est 
analogue  à  la  précédente,  mais  plus  vive,  avec  addition  de  piqûres  mul- 
tiples. D^un  peu  plus  près,  on  aurait  de  véritables  étincelles;  mais  pour 
les  obtenir  on  se  sert  de  préférence  d'un  excitateur  à  boule  ;  plus  grosse 
est  la  boule,  plus  forte  est  l'étincelle.  Dans  ce  cas,  le  patient  éprouve 
une  sorte  de  piqûre  assez  douloureuse,  accompagnée  d'un  soubresaut  du 
membre.  Si  l'on  opère  sur  une  partie  découverte,  on  voit  le  muscle  sous- 
jacent  secoué  par  une  brusque  contraction.  Il  est  même  très  facile  de 
pratiquer  au  moyen  de  l'étincelle  l'éiectrisation  musculaire  localisée;  et,  à 

1.  Od  peat  citer  comme  exemple  Texpérience  de  l'arrosoir  i^lectrique,  dae  à 
Tabbé  Nollet.  De  Teau  sort  par  ua  jet  très  fin  d'ua  tube  effilé,  ou  même  son  écou- 
lement est  arrêté  par  l'adhéreDce  au  verre;  mais  si  cette  eau  est  électrisée,  ce 
que  l'on  obtient  en  l'approchant  simplement  du  cpnducteur  de  la  machine,  l'écoa- 
lement  a  lieu  plus  actif  et  sous  forme  de  pluie  fine,  comme  dans  nos  appareils 
pulvérisateurs.  Au  siècle  dernier,  l'expérience  se  faisait  encore  d'une  façon  pLos 
saisissante  :  dans  l'opération  de  la  saignée  du  bras,  lorsque  l'ouverture  semblait 
insuffisante  pour  donner  un  jet  de  sang  bien  détaché,  on  voyait,  en  plaçant  le 
malade  sur  le  tabouret  électrique,  le  sang  s'élancer  avec  vigueur  en  s'éparpillant 
en  gouttelettes. 
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eepropoSy  je  citerai  un  fait  qui  peut  avoir  son  importance  :  dans  certains 
cas  de  paralysie  spinale  où  des  muscles  ne  répondaient  pas  aux  courants 
les  plus  forts  de  nos  appareils  faradiques.  Fétincelle,  avec  beaucoup  moins 
de  douleur,  provoquait  de  belles  contractions.  J'ajoute  que  Pétincelle, 
malgré  son  aspect  un  peu  effrayant,  est  tout  à  fait  inolTensive,  au  moins 
dans  ses  effets  locaux  ;  elle  laisse  simplement  sur  la  peau  une  rougeur 
papuleuse  qui  disparaît  en  quelques  heures. 

Voyons,  maintenant,  dans  quel  état,  après  vingt  minutes  environ 
d'éiectrisation  statique,  se  trouvent  nos  quatre  malades. 

i<>  In....  Vous  avez  remarqué  qu'on  a  tenu  pendant  cinq  minutes  une 
pointe  métallique  en  regard  de  son  avant-bras  droite  celui  qui  était  libre. 
Je  dis  :  qui  était,  car  ce  temps  a  suffi  pour  développer  une  contracture  du 
poignet  avec  paralysie  de  la  sensibilité  et  du  mouvement  de  tout  le 
membre  supérieur.  Vous  pouvez  constater  que  cette  contracture  artifi- 
cielle ne  le  cède  en  rien  à  l'autre^  qui  du  reste  n'est  pas  considérablement 
modifiée,  sous  le  rapport  de  la  rigidité.  Maintenant,  il  va  falloir  une  élec- 
trisation  énergique  et  prolongée  des  muscles  antagonistes  pour  ouvrir  la 
main  de  la  Inalade,  et  ce  ne  sera  pas  avant  demain  que  la  liberté  des 
mouvements  sera  rétablie.  Dans  ce  cas.  le  traitement  consiste  à  provoquer 
le  plus  fréquemment  possible  la  contracture  du  côté  sain.  Il  se  fait  à 
chaque  fois  un  transfert  incomplet,  il  est  vrai,  mais  dont  la  répétition 
aCEiaiblit  et  finit  par  faire  disparaître  la  contracture  pathologique.  C'est  du 
moins  de  cette  façon  que  nous  avons  déjà  guéri  une  première  fois  cette 
malade  il  y  a  deux  ans  et  demi.  C'était  la  première  application  thérapeu- 
tique du  principe  du  transfert,  et  elle  n'est  pas  restée  la  seule  dans  cet 
ordre  de  faits. 

Î9  et  3«.  Les  deux  malades  Ma.... et  Par....  qui  présentaient  une  hémi- 
anesthésie,  sont  maintenant  en  possession  de  leur  sensibilité  normale,  et 
Ma...  n'a  plus  d'achromatopsie.  Vous  avez  pu  suivre,  d'après  l'impression 
qu'elles  manifestaient  à  chacune  des  étincelles  qui  leur  étaient  tirées 
dans  un  but  d'exploration,  la  manière  dont  s'est  opéré  le  retour  de  la 
sensibilité.  Il  n'a  pas  été  complet  tout  d'abord;  ce  n'est  qu'après  deux  ou 
trois  oscillations  '  d'un  côté  à  l'autre  que  Thémianesthésie  a  disparu. 
L'achromatopsie,  chez  Ma...,  a  suivi  les  déplacements  de  l'anesthésie. 

h9  Chez  Pil...,  qui  avait  une  anesthésie  générale,  le  côté  gauche,  le 
moins  affecté,  a  commencé  par  redevenir  sensible.  Alors,  la  malade  n'of- 
frant plus  qu'une  hémianesthésie  simple,  les  choses  ont  marché  exacte- 
ment de  la  même  façon  que  chez  les  précédentes,  et  dans  le  même  espace 
de  temps,  de  15  à  20  minutes,  Fil...  s'est  trouvée  délivrée  de  son  anes- 
thésie et  de  son  achromatopsie. 

C'est  à  peu  près  ainsi,  messieurs,  que  les  phénomènes  se  présentent 
chez  la  généralité  des  malades  hystériques  anesthésiques  ;  il  y  a  même 
jusque  dans  les  moindres  détails  une  uniformité  des  plus  frappantes.  Il 
existe  cependant  des  cas  exceptionnels  que  je  ne  saurais  vous  énumérer 

1.  Cent  là  le  phénomène  dit  des  oscillations  consécutiveg,  décrit  par  M.  Charcot. 
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sans  prolonger  outre  mesure  cette  conférence.  Nous  avons  trouvé  aussi  de 
grandes  dilTérences  individuelles,  sous  le  rapport  du  temps  nécessaire 
pour  l'achèvement  de  l'expérience. 

Il  arrive  aussi  fréquemment  qu'une  malade  chez  laquelle  le  bain  élec- 
trique réussit  d'habitude  se  montre  un  jour  tout  à  fait  réfractairc.  C'est 
Findice  précurseur  presque  infaillible  d'une  crise  coiivulsi vo  très  prochaine. 

Dans  ce  qui  vient  de  se  passer  devant  vous^  le  bain  électrique  a  joué  le 
côle  essentiel.  Les  petites  étincelles  tirées  des  malades,  pour  Texplora- 
ration,  n'ont  pas  eu  d'influence  appréciable.  Nous  nous  sommes  assurés 
bien  souvent  que  le  bain  seul  suffit.  Il  est  vrai  que  Ton  peut  quelque- 
fois hâter  l'évolution  des  phénomènes  en  employant  le  souffle  électrique. 

Â  l'argument  qu'on  pourrait  produire,  et  dont  on  a  tant  abusé  dans 
ces  derniers  temps,  que  tous  les  phénomènes  que  vous  venez  d'obser\'er 
chez  nos  malades  seraient  purement  et  simplement  TeCTet  d'une  action 
psychique,  Vexpectant  attention,  il  nous  suffira  d'opposer  ce  fait,  maintes 
fois  observé  par  nous,  que  le  retour  de  la  sensibilité  ne  se  produit  pas, 
alors  qu'à  l'insu  du  patient  la  machine  en  action  n'est  pas  mise  en  com- 
munication avec  le  tabouret. 

Après  être  descendues  du  tabouret,  les  malades  conservent  leur  sensi- 
bilité pendant  un  temps  très  variable,  en  moyenne  vingt-quatre  heures, 
quelquefois  deux  ou  trois  jours,  quelquefois  pour  toujours.  Avec  la  per- 
sistance de  la  sensibilité  coexistent  d'autres  modifications  favorables  : 
humeur  plus  égale,  fonctions  digestives  plus  régulières,  et  surtout  pas 
d'attaques.  Et,  ce  qui  montre  bien  que  la  diathèse  est  réellement  atténuée 
chez  les  malades,  c'est  qu'elles  ne  sont  plus  que  très  difficilement  hypno- 
tisables,  tant  que  l'insensibilité  n'a  pas  reparu,  sauf  exception. 

Il  s'agit,  en  un  mot.  d'un  amendeipent  plus  ou  moins  durable  et  quel- 
quefois définitif.  Ceci  paraît  conforme,  vous  le  voyez,  au  principe  de  la 
métallothérapie  externe  de  M.  Burq!,  que  nous  n'acceptons  pas  cepen- 
dant dans  toute  sa  rigueur  :  traiter  l'anesthésie,  c'est  traiter  la  diathèse. 

Nous  avons  déjà  obtenu,  sans  trop  les  chercher,  quelques  résultats 
dans  cette  direction.  Une  dizaine  de  nos  malades,  hystériques  ou  hystéro- 
épileptiques,  soumises  pendant  quelques  semaines  à  l'électrisation  sta- 
tique, ont  été  délivrées  de  leurs  attaques,  et  leur  guérison  ne  s'est  pas 
encore  démentie,  après  plusieurs  mois.  Je  pourrais  citer  quelques  faiis 
analogues  dont  j'ai  pris  connaissance  et  qui  ont  été  observés  en  ville. 

Je  vous  rappellerai,  messieurs,  qu'il  y  a  dans  le  traitement  de  Thys* 
térie  deux  parties,  deux  éléments  distincts  et  du  reste  également  impor- 
tants : 

i<*  L'élément  psychique  :  changement  de  milieu  moral ,  éloignement 
des  parents  trop  faibles  et  complaisants,  séparation  des  autres  hystéri- 
ques, discipline,  hygiène  morale  et  intellectuelle  ; 

2<»  L'élément  physique  :  modificateurs  généraux,  hydrothérapie,  balnéo- 
thérapie,  gymnastique,  toniques  et  reconstituants,  etc. 

Il  est  désormais  évident  que  Télectricité  statique  a  droit  à  une  place 
dans  celte  série  des  moyens  physiques  de  traitement.  A  la  vérité,  nous 
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sortons  à  peine,  sur  cette  question^  de  la  période  des  essais  prépara- 
toires; mais,  ce  que  nous  avons  observé  déjà  est  fort  encourageant,  et  je 
me  propose  de  continuer  ces  études  thérapeutiques  :  j'espère  être  en  me- 
sure, Tan  prochain,  à  pareille  époque,  devons  communiquer  quelques  ré- 
sultats nouveaux,  relativement  non  seulement  à  l'hystérie,  mais  encore  à 
bien  d'autres  affections  du  système  nerveux. 

Il  importe,  en  eftet,  de  relever,  messieurs,  que  Télectricité  statique  en 
dehors  de  Thystérie  nous  a  paru  apte  à  rendre  de  grands  services  dans 
une  foule  d'affections  diverses,  et  même,  dans  quelques-unes,  de  ne  pou- 
voir être  remplacée  par  aucun  autre  agent.  Je  ne  veux  entreprendre  au^ 
jourd'hui  l'énumération  de  tous  les  faits  que  je  pourrais  citer  à  Tappui  de 
ma  proposition;  je  me  bornerai  à  quelques  exemples  :  certains  cas  de  pa- 
ralysie faciale  périphérique  sont,  vous  le  savez,  difficiles  à  traiter  par  la 
faradisation  et  la  galvanisation,  à  cause  de  l'imminence  de  la  contracture. 
En  pareille  circonstance,  l'électricité  statique  a  plusieurs  fois  mené  la  cure 
à  bonne  fin,  et  même,  ce  qui  est  fort  remarquable,  lorsque  la  contracture 
existait  déjà,  elle  l'a  fait  disparaître.  Une  autre  action  qui  paraît  propre  à 
l'électricité  statique  se  voit  dans  la  paralysie  agitante.  Le  souffle,  où  de 
faibles  étincelles  arrêtent  instantanément  le  tremblement  des  parties  sur 
lesquelles  on  les  dirige  ;  la  maladie  elle-même  est  favorablement  in- 
flueDcée.  Malheureusement,  en  pareil  cas,  l'amendement  n'est  que  tempo- 
raire, il  ne  saurait  s'agir  de  guérison.  Dans  certaines  névropathies^  irri- 
tations spinales,  dyspepsies,  dysménorrhées,  etc.,  l'électrisation  statique 
nous  a  donné  des  résultats  qu'un  long  traitement  par  les  autres  moyens 
n'avait  pu  procurer.  Dans  l'hémi-anesthésie  cérébrale  par  lésion  organi- 
que^ elle  peut  ramener  la  sensibilité  sans  transfert,  ainsi  que  le  fait  d'ail- 
leurs quelquefois  l'aimant.  Mais,  je  le  répète,  messieurs,  ne  nous  hâtons 
pas,  et,  avant  de  conclure  définitivement,  procédons  pendant  quelque 
temps  encore  à  une  tranquille  analyse  des  faits  ^ 

Je  crois  vous  en  avoir  dit  assez,  messieurs,  pour  vous  démontrer,  et, 
c'est  le  but  principal  que  je  me  proposais  d'attendre  dans  cette  conférence, 
que  l'électricité  statique  n'est  point  un  agent  à  dédaigner  et  qu'elle  méri- 
tait vraiment  d'être  tirée  de  l'oubli  où  certains  préjugés  l'avaient  laissée 
pendant  si  longtemps. 

1.  Une  circonstance  à  noter  dans  tout  traitement  électro-statique  est  que,  de 
même  que  cela  a  été  constaté  pour  la  faradisation  et  la  galvanisation,  la  plupart 
des  alcaloïdes  paraissent  avoir  une  fâcheuse  influence,  lorsqu*ils  sont  administréfi 
concurremment  avec  Télectricité  ;  au  moins  semblent-ils  iaire  échec  à  ses  bons 
effets. 
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AGADÉMIB  DBS  8GIBNGBS. 

27  décembre.  —  M.  Vulpian  a  enlevé  sur  un  chat  la  partie  intra-crâ- 
nienne  du  nerf  glosso-pharyngien  et  le  ganglion  d'Andersch  ;  dans  ces  con- 
ditions, la  faradisation  de  la  caisse  du  tympan  détermine  rapidement  une 
jsécrétion  abondante  de  salive  sous-maxillaire,  mais  est  sans  efiet  sur  la 
glande  parotide  du  côté  de  Tarrachement.  Il  est  donc  probable  que  le  filet 
du  rameau  de  Jacobson  qui  se  rend  à  la  parotide  n'est  pas  altéré  notable- 
ment dans  les  ramusculcs  qu'il  envoie  à  la  glande  ;  Texamen  microscopi- 
que de  ces  ramuscules,  ainsi  que  celui  de  la  corde  du  tympan,  n'a  révélé 
aucune  altération  des  fibres  nerveuses. 

MM.  LÉPiNE  et  Flavard  présentent  une  note  sur  l'excrétion,  par  l'urine, 
de  soufre  incomplètement  oxydé ,  dans  divers  états  pathologiques  du 
foie  (voir  Revue  de  médeciney  n»  du  10  janvier,  1881,  p.  27). 

MM.  CouTY  et  DE  Lagerda  ont  «étudié  les  réactions  de  la  zone  du  cer- 
veau dite  motrice  sur  les  animaux  paralysés  par  le  curare.  Ils  pensent 
que  tous  les  phénomènes  produits  par  l'électrisation  de  Técorce  grise 
dans  ces  conditions  dépendent  non  du  cerveau,  mais  de  l'état  des  centres 
médullaires  ou  même  médullo-sympathiques. 

M.  Laulanié  a  observé  le  passage  des  globules  rouges  dans  la  circula- 
tion lymphatique  consécutivement  à  l'oblitération  des  vaisseaux  veineux. 
Ce  passage  se  fait  par  des  communications  artificielles  s'établissant  entre 
les  capillaires  veineux  et  lymphatiques  ;  il  augmente  jusqu'à  la  quaran- 
tième heure  après  l'oblitération  et  s'exagère  par  certains  phénomènes 
physiologiques,  comme  la  mastication. 

M.  Ranvier  a  fait  de  nouvelles  recherches  sur  les  corpuscules  du  tact. 
Au  moment  de  la  naissance,  les  nerfs  du  tact  se  terminent  dans  certaines 
papilles  de  la  face  palmaire  des  doigts,  au-dessous  des  cellules  de  la  pre- 
mière rangée  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  par  des  arborisations  qui 
sont  sus  jacentes  à  des  cellules  rondes,  claires  et  bien  nettes.  Peu  à  peu, 
ces  cellules  se  multiplient  et  finissent  par  entourer  chaque  branche  ner- 
veuse ,  formant  ainsi  un  lobe  du  corpuscule  du  tact.  Quelquefois,  le 
corpuscule  reste  unilobé;  mais,  le  plus  souvent,  au  premier  lobe  s'en 
ajoute  un  second  et  même  un  troisième,  qui  s'organisent  suivant  le  même 
mode  que  le  lobe  primitif. 
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iO  janvier.  —  MM.  G.  Sée,  Boghefontaike  et  Rodsst  ont  constaté  que 
roblitération  des  artères  coronaires  empêche  les  fîbres  musculaires  du 
cœur  de  se  contracter  d'une  manière  rbythmique,  phénomène  analogue 
i  ce  qui  se  produit  sous  Tinfluence  des  courants  faradiques. 

M.  6.  Hayem  lit  une  note  sur  Tapplication  de  Texamen  anatomique 
du  sang  au  diagnostic  des  maladies.  D'après  l'auteur,  lorsqu'on  mélange 
un  peu  de  sang  avec  le  liquide  suivant  :  eau  distillée,  200  grammes  ; 
chlorure  de  sodium,  1  gramme;  sulfate  de  soude,  5  grammes;  bichlorure 
de  mercure,  0,50,  et  que  Ton  agite  le  mélange  avec  soin,  les  éléments  du 
sang  sont  fixés  par  le  réactif;  au  microscope,  on  les  voit  tous  isolés  les 
ans  des  autres  tant  que  la  fibrine  n'est  pas  altérée  ;  seuls,  les  hémato- 
blastes  rétractés  forment  de  petits  groupes  disséminés,  distincts  des  au- 
tres éléments.  Dès  que  la  fibrine  est  surabondante  ou  modifiée  dans  ses 
qualités,  il  se  forme  dans  le  mélange  sanguin  de  petits  grumeaux  qui 
peuvent  être  distingués  en  deux  variétés.  Les  grumeaux  de  la  première 
variété  ont  été  décrits  dans  une  note  lue  précédemment  (voir  séance  du 
îi  mars  4880).  Les  amas  ou  grumeaux  de  la  seconde  variété  sont  consti- 
tués par  des  hématoblastes  englués  dans  une  substance  finement  granu- 
leuse, peu  adhésive,  ne  retenant  autour  d'elle  qu'un  petit  nombre  de 
globules  blancs  et  d'hématies.  Ils  se  forment  dans  des  cas  où  le  réticulum 
Âbrineux  du  sang  pur  n'est  pas  épaissi,  et  ils  indiquent  surtout  une  mo- 
dification qualitative  de  la  fibrine. 

Voici  ses  principales  conclusions  :  L'apparition,  au  moment  de  la  coa- 
gulation du  sang ,  d'un  réticulum  à  fibrilles  épaissies  et  très  visibles,  ou 
la  formation  de  grumeaux  de  la  première  variété,  indique  Texistence 
d'une  lésion  inflammatoire. 

La  modification  dans  le  processus  de  coagulation  est  sans  rapport  ap- 
parent avec  la  nature  de  la  lésion  :  elle  dépend  uniquement  de  l'étendue 
et  de  l'intensité  de  l'inflammation  et  peut  être  considérée  comme  un  des 
caractères  anatomiques  du  processus  inflammatoire. 

Les  pyrexies  ne  s'accompagnent  d'aucune  modification  appréciable  de 
la  fibrine,  à  moins  qu'elles  ne  se  compliquent  de  lésions  inflammatoires. 

M.  Go  YARD  a  pu  ramener  à  la  vie  un  nouveau-né  en  état  de  mort  ap- 
parente en  le  plongeant  jusqu'au  cou  dans  un  bain  chauffé  à  50*. 

AGADÂMIB  DE   BSÉDECINE. 

11  janmer.  —M.  G.  Sfes  fait  une  communication  sur  le  diagnostic  difîé- 
rentiel  des  dyspepsies  vraies  ou  fausses.  L'auteur  a  observé  un  grand 
nombre  de  malades  présentant  au  premier  abord  les  mêmes  troubles  que 
les  dyspeptiques  vrais,  mais  n'arrivant  jamais  à  ce  degré  de  cachexie  que 
Ton  observe  dans  certains  cas  de  dyspepsie  chronique.  Ces  pseudo- 
dyspepsies peuvent  tirer  leur  origine  de  trois  organes  différents  :  Tintes- 
tin,  le  feie  et  Testomac,  et  revêtir  l'un  des  cinq  types  suivants  :  atonie 
simple  de  l'intestin  avec  constipation  et  tympanisme  habituels,  atonie 
d'origine  hémorrhoîdaire  ou  mécanique,  atonie  avec  entérite  muco-mem- 
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braneuse,  état  asthéniquo  de  Tintestin  occasionné  par  la  diminution  de 
la  sécrétion  biliaire,  atonie  spasmodique  de  Testomac  ou  gastralgie.  Dans 
aucun  de  ces  cas,  il  n'existe  de  troubles  chimiques  durables  de  la  diges- 
lion,  ce  qui  pour  M.  8ée  caractérise  la  dyspepsie  vraie.  Il  résulte  de  son 
diagnostic  entre  l'atonie  spasmodique  et  la  dyspepsie  que  l'atonique 
soufTre  toujours  et  digère  bien,  tandis  que  le  dyspeptique  digère  mal  et 
souffre  souvent. 

18  janvier,  —  MM.  Maurice  Raynaud  et  Lannelomgue  ont  fait  des  re- 
cherches expérimentales  sur  la  transmission  du  virus  rabique  de 
rhomme  au  lapin.  Ils  ont  institué  trois  séries  d'inoculation  ;  les  pre- 
mières, faites  avec  de  la  salive  et  du  sang  pris  sur  un  enfant  vivant  at- 
teint de  rage;  les  secondes,  avec  diverses  substances  (mucus  buccal, 
sang,  fragments  de  glandes  salivaires,  de  ganglions  lymphatiques,  de 
nerfs,  etc.),  prises  sur  le  cadavre  de  l'enfant  24  heures  après  sa  mort  ; 
les  troisièmes  furent  pratiquées  de  lapin  à  lapin.  Sur  38  inoculations, 
26  se  terminèrent  par  la  mort.  Celle-ci  survint  très  rapidement,  sans  exci- 
tation maniaque  il  est  vrai,  mais  à  la  suite  de  paralysies  bien  nettes  et 
de  convulsions  extrêmement  violentes.  MM.  Raynaud  et  Lannelonguc 
pensent  que  c'est  bien  de  la  rage  que  sont  morts  les  animaux  en  expé- 
rience. 

SOCIÉTÉ  DE   BIOLOGIE. 

18  décembre,  —  M.  Mégnin  a  constaté  la  présence  de  Therpès  circinéchez 
quinze  soldats  qui  s'étaient  enveloppés  pendant  la  nuit  dans  les  couver- 
tures de  chevaux  atteints  de  teigne  tonsurante. 

Le  même  observateur  a  examiné  récemment  plusieurs  souris  atteintes 
de  teigne  faveuse  ;  c'est  le  troisième  fait  de  ce  genre  signalé  en  France 

M.  d'ÀRSONVAL  lit,  au  nom  de  M.  Margaggi,  une  note  intitulée  :  De  Vin- 
fluence  des  racines  sensitives  sur  l'excitabilité  des  racines  motrices. 
Après  avoir  ouvert  le  canal  médullaire  d'une  grenouille  et  sectionné  d'un 
côté  toutes  les  racines  nerveuses,  sauf  une  paire,  racine  motrice  et  racine 
sensitive,  on  excite  la  racine  motrice  par  un  courant  d'induction;  aucune 
contraction  ne  se  produit  dans  ces  conditions.  On  sectionne  ensuite  la 
racine  sensitive,  et  l'excitation  électrique  provoque  alors  une  forte  con- 
traction comme  si  la  section  de  la  racine  sensitive  avait  accru  l'excitabi- 
lité du  nerf  moteur,  phénomène  en  apparence  paradoxal. 

M.  PoNGBT  a  étudié  les  altérations  des  membranes  profondes  de  l'œil 
produites  par  la  section  des  nerfs  optique  et  ciliaires.  Indépendamment 
des  lésions  inflammatoires  qui  surviennent  aussitôt  après  Topération,  il 
a  constaté,  à  dix-huit  mois  d'intervalle,  la  sclérose  absolue  de  la  rétine, 
avec  imprégnation  pigmentaire  hémorrhagique  ou  choroïdienne  et  le  pas* 
sage  des  blocs  pigmentaires  dans  le  corps  vitré. 

M.  Gellè  lit  une  note  sur  la  structure  de  la  membrane  de  Schrapnell 
ou  membrane  ftaccide.  D'après  lui,  elle  serait  formée  par  la  portion  de 
cette  zone  fibreuse  de  la  paroi  externe  de  la  caisse  qui  surmonte  l'apo- 
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physe  externe  du  marteau  et  qui  ne  8*est  pas  ossifiée.  Les  rapports  si 
intimes  à  l'époque  fœtale,  entre  la  membrane  flacoide,  la  chaîne  des 
osselets  et  la  muqueuse  tympanique,  expliquent  peut-être  les  liens  étroits 
qui  unissent  les  maladies  de  ces  diverses  parties  et  la  résistance  du 
tympan  à  se  laisser  envahir  par  les  affections  de  l'oreille  moyenne. 

M.  Fa.  Franck  fait  une  communication  sur  la  valeur,  les  causes  et  les 
variations  du  retard  de  Tarrèt  du  cœur  sur  Texcitation  du  bout  périphé* 
rîque  du  pneumogastrique.  Il  résulte  de  ses  expériences  que  :  io  le  retard 
de  Tapparition  de  Tarrêt  sur  le  début  de  Texcitation  du  bout  périphéri- 
que du  pneumogastrique  varie  suivant  la  phase  de  la  révolution  car- 
diaque pendant  laquelle  est  faite  l'excitation  :  il  est  au  minimum  lorsque 
l'excitation  est  faite  à  la  fin  de  la  systole  ou  au  début  de  la  diastole  ven- 
triculairc  ;  au  contraire  il  est  au  maximum  quand  l'excitation  tombe  à 
la  fin  de  la  diastole  ou  au  début  de  la  systole  ;  2»  le  retard  de  Tarrèt  di- 
minue notablement  lorsque  les  excitations  du  pneumogastrique  sont  plus 
fortes  que  celles  qui  sont  nécessaires  pour  obtenir  la  suppression  d'une 
seule  pulsation  cardiaque  ;  3*  le  retard  de  Tarrèt  diminue  également  si,  au 
lieu  d'employer  des  excitations  intenses,  on  exagère  l'excitabilité  des 
nerfs  cardiaques,  en  suspendant  par  exemple  la  respiration  artificielle 
pendant  deux  ou  trois  minutes. 

8  janvier.  —  M.  Baowm-Séquârd,  ayant  appliqué  du  chloroforme  sur 
les  muqueuses  nasale  et  laryngée  de  cobayes,  a  observé  dans  le  premier 
cas  un  arrêt  brusque»  mais  passager  (de  10  secondes  à  3  minutes)  de  la 
respiration.  Un  effet  analogue,  mais  moins  prononcé,  se  produisit  sur  le 
cœur.  Dans  le  second  cas,  Tarrêt  du  cœur  fut  immédiat  et  complet.  Lors- 
qu'au contraire  on  applique  le  chloroforme  sur  la  muqueuse  buccale  ou 
pharyngée,  il  y  a  accélération  du  pouls  et  de  la  respiration. 

H.  6rown-6équabo,  ayant  appliqué  du  choral  anhydre  sur  la  peau  de 
cobayes,  a  déterminé  localement  une  brûlure  et  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture ;  peu  après  sont  survenus  de  la  résolution  et  l'abaissement  de  la  tem- 
pérature centrale.  Lorsque  l'application  est  faite  sur  l'un  des  côtés  du 
corps»  c'est  toujours  du  côté  opposé  que  l'action  inhibitoire  sur  la  respira- 
tion est  surtout  marquée  et  que  l'excitabilité  du  phrénique  est  diminuée  ; 
du  côté  correspondant  à  l'application,  l'excitabilité  nerveuse  et  muscu- 
laire est  au  contraire  augmentécp 

M.  Picard  (de  Lyon)  a  étudié  l'action  du  nerf  laryngé  supérieur,  sur  la 
sécrétion  salivaire. 

M.  Martin  a  inoculé  des  tubercules  artificiels  produits  chez  divers 
animaux  au  moyen  de  poudres  inertes;  mais  io  ces  pseudo-tubercules 
ne  donnent  jamsds  lieu  à  une  affection  généralisée;  2»  Tinoculation  on 
séries  de  ce  même  tubercule  montre  qu'il  a  perdu  toute  propriété  phlogo* 
gène  dès  le  deuxième  terme  de  la  série,  ou,  au  plus  tard,  chez  le  troi- 
sième. En  d'autres  termes,  il  n'est  pas  infectieux. 

M.  Mabgarri  a  observé  que  Texcitation  électrique  des  centres  moteurs 
corticaux  pendant  l'anesthésie  localisée  de  ces  centres  produit  les  mêmes 
résultats  que  si  l'on  expérimente  sans  anesthésie;  et  même,  si  l'anesthésie 
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localisée  a  été  obtenue  à  Taide  d*un  mélange  réfrigérant  de  glace  et  de 
sel  marin,  rexcitabilité  électrique  de  ces  centres  est  plus  considérable,  ce 
qui  s'explique  par  Taugmentation  du  pouvoir  conducteur  dû  au  chlorure 
de  sodium. 

15  ;anmer«  —  M,  HfoioGQUE  a  constaté  la  présence  du  sucre  dans  Turine 
des  animaux  morts  par  l'application  du  chloral  sur  la  peau.  Il  n*a  pas  pu 
y  retrouver  de  chloral. 

M.  Brown-Sâquard  cite  des  faits  montrant  que  certaines  parties  du  sys- 
tème nerveux  peuvent  agir  de  façon  à  augmenter  plus  ou  moins  soudai- 
nement les  propriétés  d'autres  parties  de  ce  système;  ainsi  après  avoir 
coupé  transversalement  chez  plusieurs  animaux  une  moitié  latérale  de  la 
base  de  l'encéphale,  il  a  constaté  que  le  neri  sdatique  du  même  o6té  a 
gagné  en  excitabilité  ;  Tinverse  se  produit  si  l'on  coupe  le  nerf  sciatique 
et  si  l'on  essaye  l'excitabilité  de  la  moitié  correspondante  de  la  moelle  ou 
de  la  base  de  l'encéphale. 

M.  Brown-S^dard  décrit  un  état  synoopal  particulier  causé  par  Pappli* 
cation  de  chloral  anhydre  sur  la  peau  et  caractérisé  par  rabaissement  de 
la  température  centrale,  le  ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration. 

Le  même  observateur  a  constaté  Tabsenoe  de  putréfaction  chez  les  ani- 
maux tués  par  le  chloral  anhydre  appliqué  sur  la  peau. 

M.  GoRNiL  a  étudié  le  passage  des  matières  colorantes  (prussiate  jaune 
de  potasse)  à  travers  le  rein  vivant.  D'après  lui,  les  substances  qui  tra* 
versent  le  rein  semblent  être  absorbées  plus  rapidement  par  certaines  cel- 
lules que  par  d'autres. 

M.  Méonin  montre  les  reins  d'une  chienne  qui  contiennent  des  calculs 
ammoniaco-^magnésiens. 

MM.  Dâstrb  et  Morat  repoussent  l'interprétation  de  M.  Onimus  au 
sujet  de  l'action  vaso-dilatatrice  du  sympathique  cervical.  On  sait  que, 
d'après  MM.  Legros  et  Onimus,  les  mêmes  nerfs  vaso-moteurs  pourraient 
être  alternativement  vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs  ;  or  les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard  et  celles  de  M.  Vulpian  ont  prouvé  que  les  deux 
ordres  de  nerfs  vaso-moteurs  pour  la  langue  et  la  glande  sous-maxillaire 
sont  anatomiquement  distincts. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DBS  HOPITAUX. 

24  décembre^  —  M.  Lavëean  {innonce  par  lettre  qu'il  a  découvert  un 
nouveau  parasite  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  cachexie  palustre. 

M.  Besnier  lit  une  lettre  de  M.  Thaon  (de  Nice)  sur  les  rapports  de  la 
scrofule  et  de  la  tuberculose.  D'après  l'auteur,  la  tuberculose  pulmonaire 
n'est  que  la  scrofule  du  poumon  ;  il  n'y  a  en  réalité  qu'une  seule  diathèse, 
la  scrofule;  mais  ses  manifestations  cutanées  ou  ganglionnaires  et  ses 
manifestations  pulmonaires  sont  antagonistes. 

M.  E.  Labbé  croit  que  la  scrofule  agit  comme  toutes  les  causes  débili- 
tantes et  qu'à  ce  titre  seul  elle  peut  engendrer  la  tuberculose  ou  du  moins 
y  prédisposer  les  individus  qu'elle  a  afTaiblis. 
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M.  Ferrand  refuse  à  la  tuberculose  le  nom  de  diathèse  dans  le  sens 
propre  du  mot;  c'est  une  manifestation  avancée  de  certaines  alîections 
diathéeiques,  la  scrofule,  Parthritis  par  exemple;  mais  elle  n'appartient 
exclusivement  à  aucune  d'elles. 

M.  Rendu.  La  scrofule  et  la  tuberculose,  loin  d'être  deux  diathèses  si- 
milaires, sont  séparées  par  des  difTérences  notables.  Les  manifestations 
de  la  scrofule  du  côté  de  la  peau,  des  muqueuses  et  des  00  en  font  une 
diathèse  comparable  à  Parthritis.  La  possibilité  de  Pinoculation  de  la 
tuberculose f  la  connaissance  des  foyers  de  contagion  ou  de  concentration 
épidémique  de  cette  maladie,  la  fréquence  de  la  tuberculose  acquise  la  font 
ressembler  au  contraire  à  une  maladie  infectieuse,  peut-être  même  para- 
sitaire. Le  seul  lien  qui  les  unit,  c'est  que  la  scrofule  précède  souvent 
la  tuberculose  et  prépare  un  terrain  favorable  à  son  développement* 

M.  Féeêcl  présente  le  cœur  d*une  femme  ayant  présenté  pendant  la  vie 
des  symptômes  de  cachexie  cardiaque  et  d'asystolie  et  morte  subitement 
par  syncope  :  cœur  atrophié,  ossification  au  niveau  du  ventricule  droit, 
coque  fibreuse  épaisse  sur  toute  sa  périphérie.  Dilatation  énorme  de 
l'oreillette  droite  et  hypertrophie  considérable  des  colonnes  charnues  de 
cette  cavité  :  Endocardite  légère  du  cœur  droit.  Foie  cirrhotique. 

14  j'anuier.  —  M.  Constantin  Paul  a  eu  souvent  Poccasion  d'observer 
Poloération  du  lobule  de  Poreille  à  la  suite  de  la  perforation  de  ce  lobule 
pour  y  suspendre  une  boucle  d'oreille.  Ces  ulcérations  revêtaient  tous  les 
caractères  des  ulcères  strumeux  et  donnaient  souvent  naissance  à  des 
poussées  d'eczéma;  aussi  les  considèrent-ils  comme  un  symptôme  de  la 
diathèse  scrofuleuse. 

M.  DucABTEL,  à  propos  des  rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose, 
se  demande  si  Pon  ne  devrait  pas  retirer  au  tubercule  la  place  aantomique 
qu'on  lui  a  accordée  pour  le  ranger  au  nombre  des  produits  inflammatoires  ; 
û  clinique  s'accommoderait  parfaitement  de  cette  transposition  :  si  Pon  ne 
oonaidère  que  les  manifestations  cliniques,  il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre 
deux  diathèses,  mais  bien  deux  étapes  dififérentes  d'une  même  maladie. 

M.  LiAiiORUsux  rapporte  Pobservation  de  neuf  Esquimaux  venus  du  La- 
brador à  Paris  et  tous  morts  de  variole  hémorrhagique.  L'autopsie  de 
trois  d'entre  eux  a  permis  de  constater  une  stéatose  de  tous  les  viscères 
due  probablement  à  leur  régime  alimentaire. 

M.  Laxdouzy  dépose  sur  le  bureau  les  leçons  du  professeur  Bouchard 
(sur  la  tobeioulose,  maladie  infectieuse  et  sur  les  rapports  de  la  scrofule 
et  de  la  toberoolose),  qu'il  a  résumées  dans  la  Revue  de  médecine  (n""  du 
iO  janvier). 

SOCIÉTÉ  ANATOMIQUB. 

7  janoier  1 881 .  —  M .  Ducastel  présente  un  cœur  atteint  de  rétrécissement 
de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  paraissant  survenu  à  la  suite  d'un 
rhumatisme. 

M.  Cochez  montre  un  cerveau  contenant  des  cysticerques  en  divers 
points  :  aucun  symptôme  nettement  accusé  pendant  la  vie. 
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M.  Leuobt.  Cancer  de  la  deuxième  partie  du  duodénum  ayant  donné 
lieu  à  des  symptômes  d'ooclusion  intestinale. 

M.  .  Cancer  du  corps  de  Tutérus  avec  intégrité  du  col,  kyste 

dermoîde  de  l'ovaire  droit. 

M.  Hanot.  Tumeur  de  la  faux  du  cerveau  siégeant  au  niveau  du  lobule 
paracentral  ;  il  est  difficile  de  dire  si  cette  tumeur  s'est  développée  primi- 
tivement dans  Tencéphale  ou  si  elle  y  adhère  secondairement;  au  micros- 
cope elle  présente  tous  les  caractères  d'une  gomme.  Cette  pièce  a  été 
prise  sur  une  femme  de  24  ans,  manifestement  syphilitique,  atteinte  d'une 
affection  rénale  de  nature  mal  déterminée.  Presque  subitement  un  matin 
elle  éprouva  une  céphalalgie  violente  et  des  douleurs  dans  les  membres 
supérieurs;  le  soir  elle  fut  prise  d'accès  épileptiformes,  avec  élévation  de 
la  température  :  40<». 

Cet  état  dura  toute  la  nuit  ;  la  mort  survint  le  lendemain  matin. 

M.  Fébé  présente  un  foie  atteint  de  cancer  primitif  des  voies  biliaires. 
Sur  la  même  malade^  il  existait  une  oblitération  complète  du  vagin. 

M.  Féré  présente  un  cœur  dont  la  zone  fibreuse  de  l'orifice  mitral  est 
calcifiée. 

14  janvier,  —  M.  Daughez.  Phlegmon  périnéphrétique  ouvert  dans  la 
plèvre  droite. 

M.  OAUGHé.  Abcès  du  lobe  frontal  droit  de  cause  inconnue.  Symptômes 
typhoïdes,  taches  rosées,  apyrexie,  pas  de  paralysie. 

M.  Gauche.  Abcès  multiples  du  foie  simulant  des  abcès  métastatiques. 
Rien  dans  les  autres  viscères. 

M.  Gauche.  Cancer  du  rein  droit  siégeant  dans  les  pyramides;  Furétère 
et  la  vessie  sont  sains. 

M.  GiRoux.  Rétrécissement  de  l'estomac  chez  une  femme  de  cinquante- 
cinq  ans.  Orifices  normaux. 

M.  Robert.  Tuberculose  laryngée  et  pulmonaire,  gangrène  à  la  base  du 
poumon  gauche  produite  probablement  par  la  pénétration  d'une  parcelle 
alimentaire  dans  les  bronches. 

M.  Gabgia-Lavin.  Ramollissement  superficiel  de  la  partie  postérieure 
de  la  deuxième  et  de  la  troisième  circonvolutions  frontales  gauches.  Hé- 
miplégie droite  avec  rotation  de  la  tête  et  déviation  conjuguée  des  yeux. 
Aphasie.  Pas  d'anesthésie. 

M.  Talaxon  est  parvenu  à  isoler  le  microbe  de  la  diphthérie  chez  six  in- 
dividus atteints  d'angine  couenneuse.  11  a  pu  cultiver  ce  microbe  et 
l'inoculer  à  des  animaux  qui  ont  succombé  à  la  même  maladie. 

21  janvier.  —  M.  Moutabd-Martin.  Cancer  arèolaire  de  la  plèvre  droite 
consécutif  à  un  épithélioma  de  l'utérus  et  ayant  donné  lieu  pendant  la  vip 
à  une  pleurésie  hémorrhagique. 

M.  Haranoer.  Foie  cirrhotique,  légèrement  hypertrophié,  athérome  de 
l'aorte,  épaississement  des  os  du  crâne.  Comme  symptômes  :  phénomènes 
dyspeptiques  et  hypochondriaques,  pas  d'aacite,  teinte  cachectique  de  la 
peau. 

M.  Garcia-La  VIN  :  Voûte  crânienne  d'un  enfant  de  trois  mois  présentant 
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au  niveau  de  la  région  frontale  droite  un  abcès  situé  entre  le  frontal  et  la 
dure  mère.  Fémur  portant  les  lésions  classiques  de  la  syphilis  infantile. 
Toute  compression  exercée  sur  la  région  frontale  droite  pendant  la  vie 
amenait  du  coma  avec  résolution  des  membres. 

M.  Mathieu.  Cancer  secondaire  de  Pencéphale  intéressant  la  partie  su- 
périeure des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  du  côté 
gauche  (cancer  primitif  de  Testomac,  noyaux  de  généralisation  dans  le  foie) 
et  a3rant  donné  lieu  pendant  la  vie  à  de  Vaphasie  avec  hémiplégie  droite 
plus  accusée  dans  le  membre  supérieur  que  dans  l'inférieur. 

SOCIÉTÉ  CLINIQUE. 

13  janvier.  —M.  Gbffrier.  Malformation  congénitale  du  cœur;  absence 
de  la  cloison  inter-auriculaire,  dilatation  de  l'artère  pulmonaire,  rétrécis- 
sement de  l'aorte. 

M.  Chambard.  Carcinome  épithélioîde  primitif  de  la  base  du  cerveau. 

G.  GiRAUDEAU. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 


SOCIÉTÉ  CLIMIQUB  DB  LONDRES 

Séance  du  12  novembre.  —  MM.  Allen  Sturge  et  Godlee  présentent 
un  mémoire  sur  un  cas  d'extension  du  nerf  facial  pour  un  tic  spasmo- 
dique  affectant  tous  les  musdes  de  la  face.  La  malade,  âgée  de  soixante- 
douze  ans,  souffrait  depuis  six  ans.  L'extension  pratiquée  le  20  juillet 
amena  une  paralysie  immédiate  des  muscles  de  la  face.  Trois  mois  plus 
tard  l'asymétrie  avait  beaucoup  diminué  et  le  tic  n'avait  pas  reparu.  C'est 
la  cinquième  fois  que  cette  opération  a  été  pratiquée,  trois  fois  en  Alle- 
magne par  Baum,  Schussler^  Bulenberg,  une  fois  en  Amérique  par 
James  J.  Putnam»  et  toujours  elle  a  été  suivie  de  résultats  favorables. 

M.  Dyce  Duchworth  montre  deux  malades  atteintes  de  myxœdème  (ca- 
chexie pachydermique)  ;  l'une,  âgée  de  quarante-sept  ans,  fait  remonter 
Torigine  de  sa  maladie  à  quatre  ans,  l'autre,  âgée  de  quarante-six  ans,  à 
huit  ans.  Les  deux  cas  présentent  de  la  façon  la  plus  évidente  tous  les 
caractères  que  l'on  a  assignés  à  cette  curieuse  affection.  —  M.  Simon 
présente  un  troisième  exemple  de  myxœdème  et  appelle  l'attention  sur 
certaines  particularités  présentées  par  sa  malade  :  chute  des  cheveux  et 
des  poils,  mobilité  anormale  des  dents  qui  se  brisent  sans  causer  de  dou- 
leur, saignement  des  gencives.  M.  Hadden  a  vu  un  cas  de  myxœdème 
chez  un  homme  :  nouvelle  preuve  que  la  maladie  n'est  pas  spéciale  au 
pcxe  féminin. 
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Séance  du  26  novembre.  —  M.  Carrington  fait  une  commuDicaticm 
sur  un  cas  d'hydro-enoéphalooèle  che»  un  enfant  âgé  de  sept  ans.  Cette 
tumeur  située  à  la  partie  supérieure  et  postérieure  de  la  tète,  mesure  qua- 
torze pouces  et  demi  de  oiroonférence  et  sept  pouces  et  demi  dans  Bon 
diamètre  transverse  ;  elle  est  sessile,  à  large  base,  molle  et  fluctuante , 
non  pulsatile  et  non  transparente  :  Tenfant  s'appuie  sur  sa  tumeur  sans 
éprouver  de  douleur.  Les  seuls  symptômes  sont  :  attaques  épilepti- 
formes  qui  augmentent  de  fréquence  et  de  durée  depuis  sept  mois,  fai- 
blesse à  droite  dans  le  bras  et  la  Jambe,  mouvements  spéciaux  dans  le 
bras  ressemblant  à  Fathétose,  léger  degré  de  talipes  varus. 

M.  Taylor  fait  quelques  remarques  à  Toccasion  d'une  hémiplégie  droite 
par  embolie  de  Tartère  cérébrale  moyenne  gauche  après  une  scarlatine.  Il 
s'agit  d'un  enfant  de  cinq  ans  qui  deux  semaines  après  une  attaque  de 
scarlatine  eut  une  hémiplégie  droite  sans  aphasie.  Neuf  semaines  après 
le  début  de  la  maladie,  il  fut  emporté  par  une  diphtérie  nasale  ot  pha- 
ryngée* A  Tautopsie,  embolie  de  l'artère  cérébrale  moyenne  gauche,  ra- 
mollissement étendu  de  rhémisphère  gauche  comprenant  la  partie  posté- 
rieure de  la  seconde  et  de  la  troisième  frontales,  la  partie  inférieure  des 
circonvolutions  ascendantes  frontale  et  pariétale,  Tinsula  de  Reil,  le  corps 
strié  et  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne  ;  végétations  à  la  val- 
vule mitrale.  L'auteur  appelle  l'attention  sur  la  fréquence  des  hémiplégies 
cérébrales  chez  les  enfants  après  les  maladies  exanthématiques  :  on  les  at- 
tribue généralement  à  la  thrombose,  mais  ici  l'hémiplégie  est  bien  due  à 
une  embolie.  Quant  à  l'absence  d'aphasie  elle  s'explique  par  ce  fait  que 
Tenfant  était  gaucher. 

Séance  du  iO  décembre,  —  M.  Tyson,  à  propos  d'un  cas  de  pneu- 
monie, montre  que  les  signes  physiques,  la  matité,  le  souffle^  la  crépita- 
tion, la  bronchophonie,  se  manifestent  souvent  fort  tard  et  que  c'est  sur- 
tout sur  les  symptômes  frisson,  point  de  côté,  crachats  rouilles,  haute 
température  quil  faut  se  baser  pour  établir  le  diagnostic. 

M.  Habershon  fait  une  communication  sur  un  cas  d'aphasie  avec  hémi- 
plégie gauche  et  tumeur  dans  l'hémisphère  droit  (3«  circonvolution  fron- 
tale). Le  malade,  &gé  de  cinquante-deux  ans,  avait  eu  la  parole  embar- 
rassée sept  semaines  auparavant,  puis  son  côté  gauche  devint  en  partie 
paralysé.  A  l'autopsie,  gliome  occupant  l'insula  de  Reil  et  enveloppant  la 
plus  grande  partie  de  la  troisième  circonvolution  frontale.  Le  malade 
était  gaucher.  / 


SOCIÉTÉ  PATH0L06IQDB  DE  LONDRES 

Séance  du  2  novembre.  —  M.  Norman  Moore  présente  des  pièces  pro- 
venant d'une  femme  morte  d'un  cancer  du  poumon  ;  ce  cancer  était  pri- 
mitif et  d'après  Fauteur  aurait  débuté  dans  les  glandes  muqueuses  des 
bronches.  —  M.  Moore  présente  également  du  sang  d'un  diabétique, 
âgé  de  dix-huit^ans,  mort  dans  le  coma  ;  à  l'autopsie  ce  sang  avait  une 
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teinte  jus  de  framboise  et  le  sérum  une  apparence  laiteuse,  due  à  une 
grande  quantité  de  matière  graisseuse  à  Tétat  libre. 

M.  Payne  montre  un  homme  ohes  lequel  est  survenue  une  hydarthrose 
du  ganou  gauche  dans  le  cours  d'une  ataxie  locomotrice.  —  Il  montre 
aussi  un  homme  atteint  d'hémiatrophie  faciale  ;  cet  individu,  bien  connu 
dans  les  difTérents  centres  médicaux  de  TEurope,  aurait  servi  à  Romberg 
pour  établir  sa  théorie  des  nerfs  trophiques. 

Une  importante  discussion,  ouverte  par  M.  Hilton  Fagge,  sur  le  rachi* 
tisme,  a  occupé  trois  séances  consécutives  de  la  Société.  Cette  discussion 
à  laquelle  ont  pris  part  MM.  Hutchinson,  D.  Lees,  Crisp,  Dickinson,  Nor- 
man Moore,  Haward,  Parker,  Sir  William,  Jenner,  Barlow,  Drewitt,  a 
surtout  porté  sur  la  nature  de  la  maladie  et  sur  ses  relations  avec  la 
syphilis  ;  mais  elle  a  plutôt  été  un  échange  de  vues  entre  les  difTérents 
orateurs  qu'un  apport  de  faits  et  d'observations  nouvelles. 


SOCIÉTÉ  OPBTRAI'MOIéOQIQUB  DH  ROTAlTMB<-Um 

Séance  du  9  décembre.  —  Symptômes  oculaires  dans  Tataxie  loco- 
motrice. M.  Hughlings  Jackson  lit  un  mémoire  sur  ce  sujet.  Les  obser- 
vations ont  porté  sur  vingt-cinq  malades  et  ont  eu  pour  but  principal 
d'étudier  les  relations  entre  trois  grands  symptômes  non  oculaires  de  la 
maladie  et  certains  troubles  de  la  vision*  Les  symptômes  non  oculaires 
sont  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de  Westphal  (absence  de  réflexe 
rotulien)  et  la  démarche  ataxique.  En  recherchant  comment  la  maladie  a 
débuté,  l'auteur  a  trouvé  que  les  premières  manifestations  avaient  été, 
far  diz-nauf  cas,  dix  fois  les  douleurs,  six  fois  la  double  vision,  une  fois 
la  démarche  irrégulière,  une  fois,  une  atrophie  optique,  une  fois,  des 
troubles  psychiques.  Les  symptômes  oculaires  sont  également  au  nombre 
de  trois  :  paralysie  des  muscles  innervés  par  les  troncs  nerveux  ooulo- 
moteiirs,  altérations  des  pupilles,  névrite  optique.  Les  troubles  pupil- 
laîjnas  oonstituent  le  plus  souvent  ce  qu'on  a  désigné  sous  le  nom  de  phé- 
nomène d'Argyll-Robertson  :  la  pupille  ne  réagit  pas  sous  l'influence  de 
la  lumière,  mais  se  contracte  pendant  l'accommodation.  Il  y  a  là  une 
double  condition  négative  et  positive  qui  présente  la  plus  grande  ana- 
logie avec  l'incoordination  des  mouvements  locomoteurs.  Erb  appelle 
cette  inactivité  de  la  pupille  immobilité  pupillaire  réflexe  et,  avec  Buxsard, 
avance  l'hypothèse  de  sa  communauté  fondamentale  avec  le  symptôme 
de  Westphal  :  dans  les  deux  cas  il  y  a  perte  du  mouvement  réflexe  mais 
conservation  du  mouvement  volontaire.  Quant  à  l'atrophie  papillaire  elle 
a  été  rencontrée  douze  fois  sur  vingt-cinq  cas,  coïncidant  neuf  fois  avec 
l'absence  de  réflexe  patellaire.  En  cherchant  la  relation  qui  peut  exister 
entre  l'amaurose  non  compliquée  et  l'ataxie  locomotrice,  l'auteur  a  dit 
depuis  longtemps  que  Ton  pouvait  avoir   :  l'amaurose  sans  douleurs 
dans  les  jambes;  l'amaurose  avec  douleurs  dans  les  jambes  seulement; 
l'amaurose  avec  douleurs  et  difficulté  dans  la  coordination  ;  les'  douleurs 
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et  lincoordination  sans  amaurcNse  ;  Tamaurose  sans  douleurs  mais  Avec 
défaut  dans  la  coordination.  Le  terme  amauroso  est  pris  ici  dans  le 
sens  d'atrophie  non  consécutive  à  une  névrite.  L'amaurose  peut  pré- 
céder tous  les  autres  symptômes  ataxiques  de  dix  (Charcot)  et  même  de 
vingt  ans  (Gowers). 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE   DE  MANCHESTER 

* 

Séance  du  6  octobre,  —  Hémianopsie,  hémiplégie  et  hémianesthésie 
dépendant  d'une  tumeur  cérébrale  dont  la  nature  et  le  siège  avaient  été 
diagnostiqués  pendant  la  vie,  par  M.  Dreschfeld. 

Atrophie  aiguë  du  foie  chez  une  femme  de  vingt-huit  ans  ayant  amené 
la  mort  en  quatre  semaines  avec  jaunisse:  hémorrhagies  multiples  et 
hyperpyrexie  ;  le  foie  ne  pesait  que  677  grammes,  par  M.  Cullingsworth. 

Séance  du  i^''  décembre.  —  Kyste  hydatique  du  foie  chez  un  enfant  de 
quatre  ans  et  demi  ;  guérison  par  l'aspiration,  par  M.  Edge. 

Atrophie  locale  du  cœur  suffisante  pour  rendre  la  paroi  du  ventricule 
transparente  au  niveau  de  la  pointe  ;  mort  par  syncope,  par  M.  Stocks. 

Atrophie  chronique  de  Testomac  avec  dilatation  extrême  et  érosion  su- 
perficielle, par  M.  Shuttleworth. 

Carie  spontanée  de  la  boîte  crânienne  avec  hernie  du  cerveau;  parésie 
du  côté  opposé,  attaques  épi leptif ormes,  par  M.  Shuttleworth. 


SOCIÉTÉ  CLINIQUE  ET  PATHOLOGIQUE  DE  GLASGOW 

Séance  du  9  novembre.  —  Lésions  vasculaires  dans  Thydrophobie  et 
dans  quelques  cas  d'excitation  cérébrale.  M.  G.  Middleton  montre  quel- 
ques préparations  microscopiques  sur  les  lésions  nerveuses  qu'on  trouve 
dans  ces  cas  (voyez  Journal  of  Anatomy  and  Physiology,  oct.  1880).  Dans 
deux  cas  d'hydrophobie,  il  a  observé  les  lésions  périvasculaires  signalées 
par  les  précédents  auteurs  et  a  cherché  à  s'assurer  de  leur  valeur  comme 
caractéristique  :  sur  24  cas  examinés  en  prenant  des  fractures  du  crâne, 
érysipèles,  délirium  tremens,  diabète,  méningite  tuberculeuse,  urémie, 
il  a  retrouvé  quinze  fois  les  lésions  périvasculaires,  souvent  presque  aussi 
marquées  que  dans  Thydrophobie.  On  ne  peut  tlonc  pas  les  attribuer  à  la 
présence  d'un  agent  irritant  spécial  dans  la  circulation. 

M.  Lanxois. 
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TRAITÉ  PRATIQUE  DES  MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

Par  le  D'*  J.  Grasset,  2«  édition ,  revue  et  considérablement  augmentée 
Montpellier,  C.  Coulet;  Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier.  1881. 

Cet  ouvrage  n'est  autre  que  celui  qu'a  fait  paraître,  il  y  a  deux  ans, 
M.  Grasset  sous  forme  de  leçons,  portant  le  titre  de  Maladies  du  sys- 
tème nerveux,  M.  Grasset,  et  nous  Ten  félicitons.  n*est  pas  de  ces  au- 
teurs qui,  en  publiant  une  deuxième  édition  de  leur  œuvre,  se  Contentent 
d'une  simple  réimpression  ;  possédé  du  désir  de  Taméliorer  et  de  la  mettre 
au  courant  des  plus  récentes  acquisitions  de  la  science  neurologique,  il 
en  a  refondu  et  développé  quelques  parties.  Tel  qu'il  est  aujourd'hui,  ce 
livre  fait  honneur  à  la  littérature  française. 

Il  eet  divisé  en  six  parties,  comprenant  les  maladied  :  !<>  de  l'encéphale, 
2<»  de  la  moelle  épinière,  3^  de  la  moelle  allongée,  4^  des  méninges,  5<*  des 
nerfs  et  les  névroses,  6^  les  manifestations  nerveuses  des  maladies  géné- 
rales. Dans  ce  dernier  chapitre,  dont  l'admission  se  justifie  d'elle-même, 
M.  Grasset  range  les  manifestations  nerveuses  de  la  syphilis,  du  rhuma- 
tisme, de  la  goutte  et  de  la  tuberculose,  les  intoxications  causées  par  le 
plomb,  la  diphthérie,  l'impaludisme,  enfin  les  accidents  nerveux  consé- 
cutifs aux  maladies  aiguës  pour  la  description  desquels  Fauteur  a  fait 
d'heureux  emprunts  au  travail  de  Landouzy  sur  les  Paralysies  dans  les  ma- 
ladies aiguës.  Je  le  répète,  l'introduction  d'un  tel  chapitre  dans  un  traité 
des  maladies  nerveuses  réalise  un  progrès  incontestable.  Je  ne  ferai 
qu'un  reproche  à  M.  Grasset,  c'est  d'avoir  laissé  de  côté,  nous  ne  savons 
pourquoi,  certaines  intoxications  dont  la  place  semblait  toute  marquée, 
par  exemple  l'intoxication  par  l'alcool,  par  le  sulfure  de  carbone,  le 
mercure,  etc.  C'est  une  petite  lacune ,  qu'il  comblera  certainement  dans 
une  édition  ultérieure. 

Nous  devons  encore  mentionner  un  appendice,  qui  sera  fort  apprécié, 
Ttt  l'actualité  du  sujet  :  je  veux  parler  du  chapitre  consacré  aux  tempe" 
ratures  pericrâniennes,  où  sont  résumées  les  recherches  faites  dans  son 
service  par  son  distingué  chef  de  clinique,  M.  le  Di*  Biaise. 

M. 
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RECHERCHES  CLINIQUES  SUR  L'ALBUMINURIE 
DE  LA  GROSSESSE,  DU  TRAVAIL  ET  DES  SUITES  DE  COUCHES 

Par  le  D'  Pan!  GaMin.  Pans.  O.  Doin.  1880. 

Le  travail  duD'  P.  Cassin  est  une  étude  fort  bien  faite  et  pleine  dMntérêt, 
qui  dès  le  premier  abord  paraitmarquée  au  coin  d'une  rigueur  scientifique 
remarquable.  Après  avoir  indiqué  les  procédés  employéspour  déterminer 
la  nature  de  Valbumine  et  en  faire  le  dosage,  Tauteur  établit  différentes 
catégories  d'albuminurie  suivant  Tépoque  de  son  apparition.  II  étudie 
d'abord  la  leucomurie  de  la  grossesse,  puis  celle  qui  apparaît  pendant  le 
travail  et  pendant  la  période  de  préparation  du  canal  pelvi-génital,  et 
enfin  Talbuminurie  qui  survient  après  les  couches, 

La  première  partie  de  son  travail  permet  à  M.  P.  Cassin  de  s'occuper 
de  la  oonnexité  qui  semble  relier  Téclampsie'  et  l'albuminurie,  oonnezité 
qu'il  admet,  tout  en  considérant  l'éclampsie  non  comme  une  espèce  mor- 
bide distincte,  mais  comme  un  symptôme  commun  d'affections  diverses. 
De  Texamen  de  cent  vingt-quatre  malades  au  neuvième  mois  de  la  gros- 
sesse, l'auteur  tire  celte  conclusion  que  l'albuminurie  ne  se  rencontre  que 

A 

dans  le  rapport  de  |-^c  ,c'est-à-diro  qu'elle  est  péti  commune:  avec  Liever, 

Blot,  Depaul,  il  admet  que  la  leucomurie  gravidique  est  l'expression  de 
troubles  pathologiques  divers  (altérations  du  sang,  modification  de  la 
pression,  etc.)  plus  souvent  que  d'une  altération  du  rein  lui-même  (néphrite 
ou  dégénérescence). 

L'albuminurie  du  travail  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  précédente  ; 
on  la  trouve  chez  un  quart  desparturientes;  elle  débute  soit  avec  le  travail, 
soit  plutôt  quelque  temps  après  l'expulsion  du  fœtus.  Plus  de  cas  d'albu- 
minurie à  l'examen  de  la  première  urine  après  l'accouchement,  a  dit  Petit, 
qu'à  l'analyse  de  l'urine  recueillie  pendant  le  travail.  Elle  est  ordinaire- 
ment légère  et  se  produit  sous  l'influence  de  troubles  de  la  pression  vas- 
culaire  du  rein,  de  la  même  façon  que  l'albuminurie  passagère  observée  à 
la  suite  de  ponctions  d'ascite  ou  de  kystes  ovariques;  toutefois  il  faut  tenir 
compte  aussi  d'une  prédisposition  morbide  particulière,  attestée  par  la 
réceptivité  des  nouvelles  accouchées.  On  remarquera  aussi  dans  ce  cha- 
pitre le  rapport  que  M.  Cassin  établit  entre  l'albuminurie  et  le  poids  et  la 
vie  de  l'enfant  :  l'albuminurie  du  travail  coïncide  avec  un  poids  au-dessous 
de  la  moyenne  et  une  organisation  moins  parfaite  du  fœtus.  Un  tableau 
résumé  des  cent  dix-neuf  observations  sur  lesquelles  l'auteur  a  basé  ses 
conclusions,  est  annexé  à  ce  chapitre. 

Enfin,  dans  la  troisième  partie  de  cette  remarquable  thèse,  M.  Cassin 
étudie  l'albuminurie  des  suites  de  couches,  mais  seulement  dans  ses  rap- 
ports avec  la  sécrétion  du  lait,  et  il  démontre  que,  dans  le  cas  où  les  fonc- 
tions de  la  lactation  provoquent  dans  l'organisme  un  trouble  réel,  elles 
peuvent  amener  une  transsudation  passagère  de  l'albumine. 

M.  Lamnoib. 
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Paria,  Asselin  et  G.  Maseon. 

Première  série,  tome  XXIV. 

CuiYRE.  Thérapeutique,  par  M.  Fonssagrives.  —  Relativement  à  Taotlon 
physiologique,  nous  nous  bornerons  à  relever  Topinion  que  le  vomissement 
qui  se  produit  quand  le  cuivre  a  pénétré  par  une  autre  voie  que  Testomao 
est  dû  à  un  acte  instinctif  tendant  à  l'élimination  d'une  substance  à  la- 
quelle répugne  Téconomic.  Quant  à  l'action  curative,  l'auteur  expose  les 
résultats  obtenus  :  1*  dans  le  cancer,  2*  dans  la  scrofule^  3<»  dans  l'herpé- 
tisme,  4*  dans  la  syphilis,  5^  dans  la  tuberculose,  6*  dans  les  malades  du 
système  nerveux,  7*  dans  le  croup.  Puis  vient  l'emploi  du  cuivre  comme 
vomitif,  emménagogue,  hypocrinique  et  comme  topique.  Ces  divers  pa- 
ragraphes renferment  des  faits  intéressants. 

Toxicologie,  par  le  même.  —  Dans  cette  question,  très 'controversée, 
comme  on  sait,  l'auteur  prend  une  position  moyenne  :  sans  nier  les  ré- 
sultats très  remarquables  des  expériences  de  M.  Galippe,  il  admet  que  le 
cuivre  «  n'est  jamais  administré  à  doses  suffisantes  sans  développer  un 
ensemble  de  symptômes  très  nettement  caractérisés,  une  véritable  ma« 
hdie  cuirrique,  qui  se  manifeste  par  une  irritation  gastro-entéristique 
d'un  côté,  et  par  une  intoxication  du  système  nerveux  de  Fautre.  » 

Quelques  pages  sont  consacrées  à  la  toxicologie  légale. 

HYaiÈNE,  par  M.  A.  Layet.  —  1*  Hygiène  professionnelle.  Ce  sont  sur- 
tout les  alliages  du  cuivre  qui  ont  occasionné  des  accidents.  2*  Hygiène 
alimentaire.  L*auteur  passe  en  revue  les  diverses  substances  alimentaires 
susceptibles  d'être  frauduleusement  additionnées  de  cuivre. 

Curare.  —  Action  physiologique  et  thérapeutique,  par  M.  Chouppe. 

Cyanose,  par  M.  Grancher.  —  L'idée  dominante  de  cet  article  est  que 
la  cyanose,  dans  le  cas  de  malformation  cardiaque,  comme  dans  le  cas  de 
maladie  de  cœur  acquise,  reconnaît  pour  cause  ,1a  <  rupture  de  l'équi- 
libre circulatoire  et  la  stase  dans  le  système  veineux  général  )>. 

Cysticerques,  cystiques,  par  M.  Davaine. 

Cystite,  par  Chauvel.  —  Article  très  bon  à  consulter,  surtout  au  point 
de  vue  pratique. 

Quatrième  série,  tome  VI,  première  partie. 

FrissoUf  par  M.  Grasset.  —  Relativement  à  sa  physiologie  patholo- 
gique, M.  Grasset  conclut  que  l'élément  nerveux  (contractions  muscu- 
laires) est  indispensable  et  absolument  constant,  tandis  que  l'élément 
thermique  (variations  de  température)  est  au  contraire  secondaire  et  peut 
manquer  ;  que,  quand  les  deux  éléments  nerveux  et  thermique  se  trou- 
vent réunis,  ils  [constituent  deux  efTets  distincts  et  indépendants  de  la 
même  cause  morbifique,  de  telle  sorte  que,  réduit  à  son  expression  élé- 
mentaire, le  frisson  est  une  convulsion  ou  plutôt  un  phénomène  carac- 

1,  Nous  ne  nous  occupons  que  des  articles  médicaux. 
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térisé  par  une  série  de  contractions  musculaires  portant  d'abord  et  sur- 
tout sur  les  muscles  lisses  des  vaisseaux  périphériques  et  de  la  peau  et 
pouvant  se  généraliser  à  un  nombre  plus  ou  considérable  de  muscles 
striés. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  dire  que  c  le  frisson  fait  partie  d'un 
syndrome  que  Ton  peut  caractériser  ainsi  :  phénomènes  de  concentra* 
lion»  » 

Quant  à  la  valeur  séméiologique  du  frisson,  M.  Grasset  étudie  succes- 
sivement les  frissons  physiologique ^  puerpéral  et  pathologiques. 

Froid,  par  A.  Laveran.  —  Après  Tétude  de  Faction  du  froid  sur  l'or- 
ganisme» l'auteur  décrit  les  accidents  variés  causés  par  le  froid,  locaux 
et  généraux;  puis  il  expose  l'action  pathogénique  du  froid  et  son  influence 
sur  la  marche  des  malades.  Dans  un  paragraphe  très  court,  il  traite  de 
Faction  thérapeutique  du  froid. 

Médecine  LtoALE,  par  M.  Tourdes. 

Fuchsine,  par  E.  Labbée.  —  L'auteur  est  enclin  à  croire  à  son  in- 
fluence heureuse  sur  l'albuminurie. 

Fulguration,  par  Dechambre.  —  Cet  article  renferme  la  relation  d'un 
certain  nombre  d'expériences  faites  au  Collège  de  France,  avec  le  concours 
de  MM.  François  Franck  et  d'Arsonval.  Ou  bien  l'animal  meurt  presque 
sous  le  coup  de  la  décharge,  ou  bien  il  est  pris  de  contractions  plus  ou 
moins  tétaniformes  et  d'accidents  asphyxiques.  Quelle  est  la  cause  de  ces 
derniers?  M.  Dechambre  examine  successivement  :  1"  l'influence  du  trouble 
des  actes  mécaniques  respiratoires ,  2<»  celle  des  lésions  pulmonaires, 
3*  celle  d'une  modification  des  propriétés  du  sang.  Il  croit  à  la  première 
influence,  parce  qu'un  animal  sur  le  point  de  mourir  a  survécu  deux 
jours,  grâce  à  la  respiration  artificielle.  La  seconde  est  plus  problématique, 
attendu  que  dans  certains  cas  les  poumons  ne  présentent  point  de  conges- 
tion appréciable.  Quanta  la  troisième,  elle  n'est  pas  nettement  appuyée  par 
l'examen  direct  ;  car  sauf  la  coloration  normale  du  sang,  on  ne  reconnaît 
à  l'aide  du  microscope  aucune  anomalie  de  co  fluide  ^  Par  conséquent, 
l'auteur  conclut  que  les  troubles  respiratoires  paraissent  devoir  être 
attribués  à  la  suspension  des  fonctions  des  parties  supérieures  de  la 
moelle. 

Médecine  légale,  par  M.  Tourdes. 

Deuxième  série,  tome  XIV,  première  partie. 

Obésité,  par  M.  Démange. 

Œdème f  par  M.  Legroux  (avec  la  collaboration  de  M.  Sainton). 

Troisième  série,  tome  VIII,  première  partie. 

Scorbut,  par  M.  J.  Mahé.  —  Article  extrêmement  développé  et  fort 
riche  en  renseignements  de  tout  genre.  Quant  à  la  pathogénie,  l'auteur 
reste  dans  la  réserve  la  plus  absolue. 

1.  Cependant  M.  Ritter,  au  rapport  de  M.  Tourdes,  aurait  constaté  que  la 
capacité  d'absorption  de  l'oxygène  pourrait  être  notablement  diminuée. 
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Scrofule,  par  M.  Grancher.  —  L'opinion  de  l'auteur  relativement  à  la 
nature  de  la  scrofule  est  résumée  par  lui  de  la  manière  suivante  :  c  J^a 
tuberculose  et  la  scrofule,  ainsi  que  la  syphilis,  donnent  naissance  à  de 
petites  tumeurs  microscopiques  dç  même  strubture  générale,  qui  méri- 
tent le  nom  commun  ou  générique  de  tumeurs  embryonnaires  ou  plus 
simplement  d^embryomes  dystrophiques.  L'un,  par  son  développement 
ultérieur,  deviendra  le  tubercule  vrai,  adulte,  g ranulahon  tuberculetise. 
L'autre  se  multiplie  en  cet  état,  qui  représente  pour  lui  la  période  de  com- 
plet développement  :  c'est  le  scrofulome.  Le  troisième  subit  à  la  longue 
une  dégénérescence  caséeuse  un  peu  spéciale  par  sa  sécheresse  et  sa 
couleur  et  une  sclérose  également  spéciale  par  sa  distribution  et  sa  ri« 
chesse  :  c'est  le  syphilome,  >« 
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Par  le  professeur  B.  Hofinann, 

Introdtiction  et  commentaires^ 

Par  le  professeur  Bronardel.  Pari».  J.-B.  Baillière,  1881. 

Nous  avons  rendu  compte  {Revue  menauelley  1877,  p.  728  et  1878, 
p.  152)  de  rédition  allemande  de  cet  ouvrage.  Nous  n'aurions  donc  qu'à 
en  annoncer  simplement  la  traduction,  si  l'édition  française  n'était  aug- 
mentée fort  sensiblement  (du  quart  environ)  par  des  additions  de  M.  le 
professeur  Brouardel.  De  ces  additions,  nous  signalerons  surtout  celles 
qui  ont  un  intérêt  médicaL 

Au  premier  rang  de  celles-ci,  il  nous  faut  placer  le  chapitre,  malheu- 
reusement  trop  court,  que  M.  Brouardel  a  consacré  aux  ptomaines.  On 
sait  qu'on  désigne  ainsi  les  alcaloïdes  qui  se  forment  dans  le  cours  de  la 
décomposition  cadavérique.  M.  Brouardel  en  a  trouvé  même  chez  des  sujets 
ayant  succombé  à  un  empoisonnement  par  l'acide  arsénieuz,  c'est-à-dfre 
par  un  agent  doué  de  propriétés  antiseptiques  énergiques.  C'est  d*ail- 
îeura  ce  qu'avait  déjà  observé  le  professeur  Selmi  (de  Bologne). 

Il  existe  plusieurs  ptomaines  distinctes;  les  unes  sont  des  poisons  vio- 
lents ;  d*autres  ne  sont  pas  toxiques»  La  même  ptomaine  peut  se  rencon- 
trer chez  des  sujets  morts  dans  des  circonstances  tout  à  fait  différentes, 
intoxiqués,  par  exemple,  les  uns  par  l'acide  prussique,  et  les  autres  par 
l'oxyde  de  carbone. 

Bien  que  la  plupart  des  ptomaines  soient  volatiles,  il  en  est  de  fixes. 
Ainsi  MM.  Brouardel  et  Boutmy  ont  trouvé  une  ptomaine  analogue  à  la 
Tératrine  dans  un  cadavre  qui  avait  séjourné  dix-huit  mois  dans  la  Seine  ; 
ils  en  ont  rencontré  une  autre  chez  une  oie  putréfiée  qui  avait  subi  l'action 
de  la  cuisson. 

L'une  des  conditions  les  plus  propres  à  s'opposer  à  la  formation  des 
ptomaines  est  le  refroidissement. 

On  voit  que»  indépendamment  de  l'immense  importance  médico-légale 
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que  présentent  les  ptomaines.  leur  étude  est  très  intéressante  au  point  de 
vue  de  la  physiologie  générale. 

Il  nous  reste  peu  de  place;  nous  devons  cependant  appeler  l'attention 
sur  les  intéressantes  recherches  de  M.  Brouardel  relatives  à  Tasphyxie  : 
d*abord  un  important  chapitre  critique  sur  les  ecchymoses  sous^leurales. 
Contrairement  à  Tardieu,  dont  la  doctrine  à  cet  égard  était  si  regrettable, 
M.  Brouardel  dit  fort  explicitement  que  les  ecchymoses  sous-pleurales 
ne  sont  caractéristiques  d'aucun  genre  de  mort  ;  elles  sont  seulement 
plus  fréquentes  dans  la  suffocation  et  surtout  chez  Tenfant  ;  il  y  a  lieu  de 
déterminer  dans  chaque  cas  leur  valeur  ;'«  il  y  a  un  diagnostic  à  faire  et 
non  un  signe  caractéristique  à  enregistrer,  » 

Relativement  à  la  submersion,  MM.  Brouardel  et  Vibert  ont  fait  des 
recherches  expérimentales  sur  la  dilution  du  sang  des  animaux  tués  par 
immersion,  desquelles  il  résulte  que  <  le  nombre  des  globules  contenu 
dans  un  millimètre  cube  de  sang  est  diminué  d'un  quart  ou  même  d'un 
tiers,  lorsque  la  mort  par  submersion  se  faic  lentement  et  que  rabaisse- 
ment du  chiffre  des  hématies  est  sensiblement  proportionnel  à  la  durée 
de  la  submersion.  » 

M.  Brouardel  s'est  posé  la  question  de  savoir  si  cette  diminution  était 
uniquement  due  à  une  augmentation  correspondante  de  la  masse  aqueuse 
du  plasma  ou  à  la  destruction  d'un  certain  nombre  d'hématies  par  le  fait 
de  l'eau;  à  cet  égard,  il  ajoute  :  <  La  dernière  interprétation  est  démentie 
par  l'aspect  même  que  présentent  les  globules  du  sang  des  animaux 
noyés...  un  nombre  appréciable  de  ces  éléments  n'aurait  pu  être  détruit 
complètement  sans  que  quelques  autres  présentassent  des  altérations 
beaucoup  plus  profondes  que  celles  que  nous  avons  constatées.  » 

S'il  noua  était  permis  d'exprimer  à  cet  égard  toute  notre  pensée,  nous 
serions  moins  affirmatif  que  le  savant  professeur  de  médecine  légale, 
attendu  que  toutes  les  hématies  d'un  mâme  sujet  sont  loin  de  présenter 
la  même  résistance  à  Taction  de  l'eau.  Nous  ne  contestons  pas  le  bien 
fdndé  de  la  conclusion  de  M.  Brouardel,  quant  à  Taugmentation  de  la 
masse  du  plasma;  mais  nous  ne  voudrions  pas,  quant  à  nous,  affirmer 
qu'il  n'y  eût  pas  destruction  d'un  certain  nombre  d'hématies  ^  Cette  ré* 
serve  est  d'ailleurs  toute  théorique  ;  elle  ne  saurait  diminuer  la  valeur 
pratique  de  la  conclusion  de  M.  Brouardel. 

1.  Vojez  à  cet  égard  la  thèse  de  Chanel,  Compté  rendu  des  travail}  du  laborû- 
totr«  d9  eliniqt^  (Revue  meittueUe,  décembre  1880). 
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OistribBiion  des  artères  de  la  moelle  épiniëre.  —  BaUon  :  Forme  et  rapports  du 
corps  strié.  —  OgUsby  :  Du  nystagmus.  —  WalUr  :  Du  réflexe  tendineux.  ^ 
Bughlingt''Jaek8on  :  De  l'épilepsie  unilatérale.  —  WiUiam  Trelaud;  Des  gauchers. 

—  Thompson  :  Des  illusions  optiques  du  mouvement.  —  AUhaûs  :  De  quel- 
ques points  4a  diagnostic  et  du  traitement  des  affections  cérébrales.  —  Bevan 
hswis  :  Procédés  de  préparation  et  d'examen  du  cerveau.  —  Jamieson  :  Des 
maladies  nerveuses  à  Victoria.  —  Crichton  Browns  :  Contribution  à  l'étude  de 
la  manie. 
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Archives  db  nburologib  (1880,  1,  2).  —  Debove  et  Gombault  :  Note  sur  rentre- 
croisement  sensitif  du  bulbe.  —  Gombault  :  Contribution  à  l'étude  anatomique 
de  la  névrite  parenchjmateuse  subaiguë  et  chronique.  —  Debove  et  Baudet  de 
Parti  :  Recherches  sur  Tincoordination  motrice  des  ataziques.  —  Magnan  :  De  la 
coexistence  de  plusieurs  délires  de  nature  différente.  —  BoumrviUe  :  Contribu- 
tion à  l'histoire  de  Tidiotie.  —  C.  de  Boyer  :  De  la  thermométrie  céphalique.  — 
Debove  et  Boudet  de  Parte  :  Pathogénie  des  tremblements.  —  Boumeville  et 
d'OUier  :  Contribution  à  l'étude  de  la  démence  épileptique.  —  Vigoureux  :  Mé- 
talloscopie  et  métallothérapie.  —  Duret  :  Les  nouveaux  anesthésiques  et  l'anes- 
thésie. 

Archives  oénbralbs  de  mâdbcinb  (1881,  1).  —  Barié  et  du  Cattel  :  Étude  cli- 
nique sur  les  embolies  de  l'Aorte  et  recherches  expérimentales  sur  la  produc- 
tion des  souffles  cardiaques. 

Archives  de  phtsiolooib  (1881,  1).  —  R.  Moutard-Martin  et  Ch,  pichet  :  Re- 
cherches ^xpérimentale8  sur  la  poljurie.  —  H.  Martin  :  Nouvelles  recherches  sur 
la  tuberculose  spontanée  et  expérimentale  des  séreuses.  —  J.  Renaut  :  Observa- 
tions pour  servir  à  l'histoire  de  la  néphrite  et  de  l'éclampsie  typhoïde.  ^~  Ckarcot 
et  Gùmbault  :  Note  relative  à  l'étude  anatomique  de  la  néphrite  saturnine  expé- 
rimentale. —  Ch,  Richet  :  De  l'excitabilité  réflexe  de  muscles  dans  la  première 
période  du  somnambulisme.  — :  Hanot  :  Deux  observations  de  mal  perforant 
avec  ataxie  locomotrice. 

Journal  de  l'anatomib  de  Ch.  Robin  (1881,  1).  —  Toumeux  et  B.  Martin  : 
Contribution  à  l'histoire  du  spina  bifida.  ~  E,  Gaucher  :  Note  sur  l'anatomie 
pathologique  des  paralysies  diphthéritiques.  —  P.  Mégnin  :  De  la  caducité  des  cro- 
cbets  et  du  scolex  lui-même  chez  le  ténia.  —  Cadiat  :  De  la  formation  chez 
l'embryon  et  chez  l'adulte  des  vésicules  de  de  Graaf.  —  G,  Pouchet  :  Sur  la 
formation  du  pigment  mélanique.  « 

Nice  mbdical  (1881, 1).  —  Baréty  :  De  la  laryngite  striduleuse  considérée  comme 
un  des  symptômes  de  l'engorgement  aigu  de  ganglions  lymphatiques  trachéo- 
bronchiques. 

Recueil  d'ophthalicologib  (1881,  1].  —  Tvert  ;  Des  tumeurs  de  Torbite  en 
communication  directe  avec  la  circulation  intracrânienne.  —  Romiée  :  De  Tam- 
blyopie  alcoolique. 

Revub  scientifique  (1881,  1,  2,  3,  4).  —  Bouley  :  Pathologie  comparée.  — 
Ch,  Daremberg  :  Anatomie  et  physiologie  d'Uérophile.  —  G.  Hayem  :  Étude 
générale  de  la  médication  ferrugineuse.  ^  Ch,  Richet  :  De  la  rigidité  cadavé- 
rique. —  E,  Chambard  :  Recherches  myographiques  et  dynamométriques  sur 
le  tremblement  et  l'ataxie  des  paralytiques  généraux.  —  Oltramare  :  La,  sensi- 
bilité %|  ses  diverses  formes. 

Revue  ubdicalb  de  la  suisse  romande  (1881,  1).  —  Horner  :  De  la  myopie 
congénitale.  —  Prévoit  :  Contribution  à  l'étude  de  réflexes  tendineux.  —  Zahn  : 
De  la  formation  desthrombus.  —  8cAt/f:  Travaux  de  son  laboratoire. 

Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphib  (1881,  1).  —  /.  Renaut:  Nou« 
velles  recherches  anatomiques  sur  la  prépustulation  et  la  pustulation  variolii^ues. 
—  A,  Foumier  :  Un  cas  de  mal  de  Pott  syphilitique.  —  P.  Aubert  :  Sur  le 
diagnostic  de  la  teigne  faveuse.  —  C.  Mauriac  :  Mémoire  sur  les  affections 
syphilitiques  précoces  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  —  SoUee  :  Myomes  à 
iibres  lisses  de  la  peau.  —  P.  Spillnumn  :  contribution  à  l'histoire  du  pem- 
phigus  aigu.  —  H.  Leloir  :  De  la  destruction  du  chancre  comme  moyen  abortif 
de  la  syphilis  (Revue  générale). 

Le  propriétaire  gérant^ 
Obembr  Baillièrb. 


Coulommiers.  —  l'ypogr&pbie  Paul  BRODAKD. 


VULVITE  APHTHEUSE 

ET  LA 

NE  DE  U  YULYE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Par  M.  J.  PARROT 


I, 

le  affection  de  Tenfance,  très  ancienoement  connue,  puis- 

:  mentionnée  dans  Tœuvre  hippocratique  ;  et  très  fréquente, 

année  passée  (1880),  j'en  ai  recueilli  plus  de  vingt  cas,  dans 

3  de  la  clinique,  à  l'hospice  des  Enfants  assistés.  C'est  la 

APHTHEUSE.  —  Hippocrate  l'appelait  ainsi  —  je  conserve 

omination,  n'en  connaissant  pas  qui  s'adapte  mieux  à  sa 

mie,  sans  me  préoccuper  de  ce  qu'en  ont  dit  les  auteurs, 

lilleurs  se  réduit  à  fort  peu  de  chose,  comme  on  le  verra  à 

cette  étude  ;  je  vais  la  décrire  telle  que  mes  observations 

fait  connaître. 

sont  au  nombre  de  56. 

ai  disposées  en  tableau,  et  c'est  le  résultat  de  son  analyse, 
ionne  ici. 

al  a  un  siège  constant  qui  est  la  vulve;  mais  il  n'y  reste  pas 

Irement  limité,  et  assez  souvent  on  le  voit  s'étendre  aux 

voisines,  c'est-à-dire  :  au  périnée,  au  pourtour  de  l'anus,  aux 

génito-cruraux  et  aux  aines.  Mais  il  n'y  est  pas  également 

t  ;  tandis,  en  effet,  que  dans  le  premier  de  ces  sièges,  je  l'ai 

-neuf  fois,  et  quinze  dans  le  second;  dans  l'avant-dernier,  il 

•it  que  sept  fois,  et  trois  dans  le  dernier.  —  A  la  vulve,  les 

s  lèvres  sont  atteintes  deux  fois  plus  souvent  que  les  autres 

Ainsi,  dans  mes  observatiohs,  elles  l'ont  été  quarante-neuf 

le  clitoris  ou  les  petites  lèvres  seulement  vingt-six  fois. 

>ect  de  l'affection  varie  beaucoup  suivant  la  période  à  laquelle 

imine.  Au  début,  elle  consiste  en  de  petites  plaques  arrondies^ 

r  mieux  dire  demi-sphéroïdales,  blanchâtres  ou  d'un  blanc 
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gris.  Bien  que  souvent  déprimées  à  leur  centre,  elles  ont  un  relief 
toujours  appréciable.  Leur  diamètre  varie  de  1  à  3  ou  4  millimètres. 
Elles  sont  formées  par  des  soulèvements  de  Tépiderme,  qui  présen- 
•  tent  une  grande  ressemblance  avec  les  aphthes  buccaux  ;  autour 
d'elles ,  le  tégument  est  en  général  peu  modifié  ;  cependant  on  y 
constate  parfois  une  teinte  légèrement  rosée  ou  violette,  et  un  peu 
de  tuméfaction.  Chez  quelques  sujets,  la  cuticule  ayant  disparu,  les 
vésicules  reposent  sur  une  surface  d'un  rouge  vif  et  un  peu  suin- 
tante. —  Leur  nombre  est  variable,  rarement  on  nen  compte  que 
deux  ou  trois  ;  parfois  elles  sont  confluentes  ;  mais  le  plus  souvent  il 
y  en  a  de  six  à  dix  ou  quinze,  isolées  ou  groupées.  • 

Tel  est  le  premier  stade  de  l'éruption.  Bien  qu'il  dure  trente-six, 
quarante-huit  heures  et  même  trois  jours,  on  n'arrive  pas  toujours  à 
temps  pour  le  constater  ;  il  est  suivi  par  un  second  état,  plus  fré- 
quemment observé  et  pouvant  coexister  avec  lui  ;  il  consiste  en  des 
ulcères  arrondis,  cupuliformes,  à  fond  grisâtre  ou  un  peu  jaune, 
entourés  d'une  zone  rouge,  très  souvent  accompagnés  d'un  prurit, 
qui  se  montre  parmi  les  premiers  symptômes,  prend  quelquefois 
des  proportions  considérables  et  détermine  de  la  part  des  enfants 
des  attouchements  continuels.  L'on  est  bien  souvent  obligé  d'em- 
ployer des  moyens  de  contension  très  énergiques  pour  empêcher 
qu'en  se  grattant,  elles  ne  déterminent  de  profondes  déchirures  au 
niveau  des  parties  malades.  Lorsque  l'ulcération  se  creuse  et  s'étend 
en  surface,  les  bords  sont  plus  relevés  et  les  parties  voisines  beau- 
coup plus  tuméfiées,  souvent  même  indurées  et  d'un  rouge  vif  ou 
violacé.  C'est  surtout  au  niveau  des  petites  lèvres  et  du  clitoris,  que 
le  gonflement  peut  atteindre  des  proportions  considérables  ;  alors  les 
grandes  lèvres  sont  largement  écartées  et  rejetées  en  dehors.  Les 
ulcérations  qui  succèdent  à  des  groupes  de  vésicules  couvrent  des 
surfaces  parfois  très  étendues,  et  leur  contour  est  irrégulier.  Chez 
une  malade  atteinte  de  la  sorte,  l'ulcération  avait  près  de  3  centimè- 
tres carrés.  Voici  la  relation  de  ce  fait,  remarquable  à  plus  d'un  titre  : 

Obs.  1.  —  Augustine  Hag née  le  5  décembre  1873,  est  admise  à  Tin- 

firmerie  le  21  août  1875.  Son  embonpoint  est  moyen  et  son  apparence 
bonne»  A  la  face  interne  de  la  grande  lèvre  gauche,  on  voit  de  nombrea- 
ses  vésicules,  dont  quelques-unes  commencent  à  s'ulcérer. .  A  droite,  ce 
sont  de  véritables  ulcérations.  Elles  sont  arrondies.  Il  y  en  a  de  sembla- 
bles dans  les  sillons  génito-cruraux,  mais  leur  contour  est  irrégulier. 
Leurs  bords  sont  rouges  et  saillants,  leur  fond  d^un  gris  jaunâtre. 

Sur  la  région  droite  de  la  vulve,  la  surface  malade  a  près  do  3  centi- 
mètres carrés.  Sur  la  partie  la  plus  voisine  do  la  face  interne  de  la  cuisse 
du  même  côté,  il  y  a  quelques  taches  brunâtres  et  saillantes. 
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Les  ganglioDS  inguinaux  ne  sont  pas  affectes.  — On  saupoudre  les  par- 
ties malades  d'une  épaisse  couche  d'iodolorme,  et  L'on  interpose  entre 
elles  de  la  charpie  sèche. 

Le  22,  la  température  rectale  est  de  37",8,  les  ulcérations  ont  diminué 
détendue  et  leur  aspect  est  meilleur.  On  répète  le  pansement. 

Le  23»  T.  R.  38.  Les  ulcérations  sont  en  partie  cicatrisées  ;  On  panse 
de  même. 

Le  24,  T.  R.  38»2.  La  vulve  est  complètement  guérie;  Tenfant,  atteinCe 
de  conjonctivite,  passe  dans  les  salles  du  service  diirurgicaL 

Le  stade  ulcéreux  de  raffection  constitue  sa  période  d'état,  (jueHe 
que  soit  d'ailleurs  sa  marche  ultérieure.  —  Je  ne  doute  pas  qu'elle 
ne  puisse  guérir  spontanément,  lorsqu'elle  se  développe  dans  de 
bibles  proportions,  chez  des  sujets  sains,  et  en  dehors  de  tout  autre 
état  morbide  ;  mais  je  ne  puis  émettre  là-dessos  qu'mie  hypothèse, 
ayant  soumis  tous  mes  malades  à  un  traitement  méthodique.  Dans 
les  cas  où  celui-  ci  agit  d'une  manière  efficace,  on  voit  très  vite  le 
suintement  et  la  tuméfaction  diminuer,  les  bords  s'affaisser,  si  bien, 
qu'au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  ulcérations,  lorsqo'elles  ne 
sont  ni  très  profondes  ni  très  étendues,  semblent  être  sur  le  même 
plan  que  les  parties  saines,  et  que  Ton  a  de  la  peine  à  les  dis- 
tinguer. Puis  on  les  voit  se  rétrécir  à  vue  d'œil  et  disparaître 
complètement  sans  laisser  de  cicatrice  appréciable. 

Lorsque  le  traitement  n'est  pas  heureux,  ce  que  j'ai  vn  bien  sou- 
vent autrefois,  ce  que  je  ne  constate  plus  aujourd'hui;  ou  lorsqfùe  le 
mal  est  abandonné  à  lui-même,  la  marche  et  les  conséquences  sont 
bien  différentes.  Les  ulcérations  deviennent  plus  profondes,  elles 
s'élargissent,  et  n  n'est  pas  rare  de  les  voir  devenir  gangreneuses, 
comme  dans  le  cas  suivant  : 

Obs.  n.  —  Gabrielle  B....,  née  le  28  juillet  4866,  entre  à  rinfirmerie  le 
27  décembre  1869,  atteinte  de  rougeole  depcûs  la  veille.  Elle  vient  du  ser^ 
vice  de  chirurgie,  où  elle  était  traitée  pour  des  ulcérations  de  la  vulve. 

Les  fesses  et  la  région  postérieure  des  cuisses  sont  couvertes  d'un 
érythème  ancien  avec  gerçures. 

A  la  partie  inférieure  des  grandes  lèvres  et  sur  le  périnée,  il  y  a  de 
larges  ulcères  arrondis,  à  bords  saillants  à  fond  grisâtre  tacheté  de  noir, 
à  odeur  gangreneuse.  La  même  lésion  existe,  mais  à  un  degré  beaucoup 
moins  avancé,  sur  le  clitoris,  dans  le  sillon  qui  sépare  les  grandes  lèvres 
des  petites,  à  la  région  inférieure  de  ces  dernières  et  dans  le  sillon  ingui- 
nal du  côté  droit.  140  pulsations. 

Les  parties  malades  sont  pansées  avec  un  mélange  à  parties  égales  de 
«borate  de  potasse  et  de  sucre  pulvérisé. 

L'enfant  prendra  en  outre,  par  cuillerées  à  soupe,  un  julep  gommeux 
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de  60  grammes ,  auquel  on  ajoutera  60  grammes  d'infusion  de  café , 
30  grammes  de  cognac  et  1  gramme  d'extrait  mou  de  quinquina. 

Le  29,  la  gangrène  a  fait  des  progrès  considérables.  168  pulsations. 

On  continue  le  même  traitement. 

La  mort  a  lieu  le  31,  à  sept  heures  du  soir. 

L*autopsie  est  faite  le  !«''  janvier.  Tous  les  viscères,  ainsi  que  le  sang 
contenu  dans  les  vaisseaux»  ont  une  coloration  sépia.  —  La  région  sous- 
glottique  du  larynx  est  couverte  d'une  matière  brunâtre  au-dessous  de  la- 
quelle la  muqueuse  est  érodée  et  semble  atteinte  de  sphacèle.  —  On' 
trouve  deux  noyaux  d'induration  pneumonique  dans  le  poumon  droit.  La 
rate  est  turgide,  ferme,  friable. 

La  gangrène  de  la  vulve  n'est  pas,  à  proprement  parler,  une  com- 
plication de  la  vulvite  aphtheuse  ;  c'est  bien  plutôt  une  modalité  ou 
si  Ton  veut  Tune  des  formes  de  ce  mal,  laquelle  se  manifeste  sous 
des  influence?  encore  mal  connues. 

Quand  elle  .doit  se  produire,  on  voit  les  ulcérations  se  couvrir  de 
taches  d'un  gris-brun  ou  noirâtres.  En  même  temps,  les  parties  sous- 
jacehtes  ou  périphériques  se  tuméfient,  s'indurent  et  prennent  une 
teinte  livide.  Leur  consistance  est  celle  d*un  tissu  très  œdémateux, 
leur  volume  devient  considérable,  et,  contrairement  à  ce  qui  avait 
existé  jusque-là,  elles  sont  très  douloureuses. 

Dès  que  le  sphacèle  existe,  il  marche  avec  une  rapidité  surpre- 
nante, toujours  précédé  par  la  tuméfaction  et  la  rougeur  des  parties 
qui  vont  se  mortifier.  Dans  quelques  cas,  il  semble  que  rien  ne  puisse 
arrêter  son  invasion  désorganisatrice.  J'ai  vu  la  destruction  non 
seulement  de  la  vulve  tout  entière,  les  grandes  lèvres  comprises, 
mais  celle  d'une  partie  du  pénii,  du  périnée,  de  l'anus,  du  rectum, 
de  la  peau  voisine  des  fesses  et  du  coccyx.  Toutes  les  parties  mor* 
tifiées  sont  noires  comme  si  on  les  eût  enduites  d'encre  et  répandent 
une  odeur  fétide.  —  Quand  les  malades  survivent,  les  eschares,  qui 
sont  toujours  humides,  se  détachent  par  lambeaux  ou  en  bloc,  lais- 
sant à  nu  de  profondes  excavations,  de  larges  surfaces  de  chairs 
vives.  De  prime  abord,  ces  pertes  de  substance  paraissent  énormes, 
et  l'on  a  de  la  peine  à  croire  qu'elles  puissent  être  comblées.  Le 
mal  semble  si  étendu  et  profond,  qu'on  le  suppose  irréparable.  Et 
pourtant,  par  un  travail  non  moins  actif  dans  le  mode  plastique 
que  Ta  été,  pour  la  destruction,  celui  qui  vient  de  cesser,  on  voit  se 
refaire  ce  qui  semblait  irrémédiablement  perdu.  Les  tissus^  mis  à 
découvert,  se  détergent,  prennent  une  teinte  rosée  ;  des  bourgeons 
charnus  s'y  développent,  leur  surface  se  rétrécit  très  vite  ;  et  comme 
si  dans  ce  grand  désordre,  ce  qui  reste  de  chaque  organe  avait  con- 
servé une  merveilleuse  tendance  au  retour  vers  les  formes  perdues, 
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00  voit  celles-ci  réapparaître  non  avec  leur  perfection  originelle, 
mais  dans  un  état  qui  s'en  rapproche  d'une  manière  surprenante. 

Voilà  ce  qui  se  passe  localement.  Qu'observe-t-on  ailleurs,  et  dans 
quelles  proportions  l'organisme  entier  est-il  impressionné  par  l'af- 
fection vulvaire,  comment  réagit-il  sous  son  influence  ? 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  comme  nous  allons  le  voir, 
les  aphthes  et  les  ulcérations  qui  leur  succèdent,  sont  secondaires  et 
sous  la  dépendance  d'une  maladie  qui  domine  toute  l'évolution  mor- 
bide ;  aussi  ne  peut- on  faire,  du  moins  durant  les  deux  premiers 
stades,  la  part  qui  leur  revient  soit  dans  le  mouvement  fébrile,  soit 
dans  les  autres  troubles  généraux;  cette  part  d'ailleurs  doit  être  très 
peu  considérable,  ou  même  nulle,  comme  le  prouvent  les  faits  dans 
lesquels  les  ulcères  constituent  tout  le  mal.  Nous  avons  vu,  par 
exemple,  que,  chez  la  malade  de  notre  première  observation,  la  tem- 
pérature rectale  n'était  que  de  37^,8,  alors  que  l'affection  était  à  son 
apogée.  Lorsqu'il  se  produit  un  sphacèle  étendu,  les  choses  se 
passent  tout  autrement  ;  la  fièvre  s'allume  ou  prend  une  nouvelle 
intensité  ;  le  pouls  devient  petit,  fréquent,  l'appétit  disparaît,  la  face 
s'altère,  il  survient  des  complications  thoraciquss  qui  souvent  échap- 
pent pendant  la  vie,  mais  que  l'autopsie  fait  connaître  ;  enfin  l'on 
peut  voir  éclater  des  convulsions,  au  milieu  desquelles  les  malades 
succombent.  Voici  deux  exemples  à  l'appui  de  ce  qui  précède  : 

Obs.  m.  —  Désirée  B....,  née  le  23  octobre  1866,  entre  à  l'infirmerie  le 
10  avril  1870,  atteinte  d'une  éruption  morbilleuse. 

Le  11,  elle  a  162  pulsations  et  est  très  oppressée,  bien  que  l'auscultation 
ne  révèle  rien  d'anormal  du  côté  des  organes  thoraciques. 

Le  13  on  constate  à  la  face  interne  des  grandes  lèvres  un  grand  nom- 
bre de  petites  vésicules,  d'un  blanc  grisâtre,  qui  sur  quelques  points 
forment  des  groupes  ayant  la  largeur  d'une  lentille.  Le  tégument  est 
cyanose,  et  cependant  l'auscultation  ne  révèle  encore  rien.  164  pulsations. 

Le  14,  la  respiration  est  obscure  à  la  base  du  poimion  droit. 

Le  13,  mêmes  signes  stéthoscopiques  que  la  veille  ;  la  dyspnée, est  in- 
tense. 

Le  16,  184  pulsations.  On  entend  des  râles  très  fins  et  très  abondants  à 
la  base  du  poumon  droit. 

Le  17,  les  lèvres  et  les  narines  se  dessèchent  ;  gros  râles  crépitants  dans 
les  deux  poumons. 

Le  18,  les  ulcérations  vulvaires  sont  plus  étendues  et  noirâtres.  172  pul- 
sations. 

Le  20,  les  eschares  s'étendent  sur  de  grandes  surfaces. 

Le  23,  la  vulve  est  détruite  par  la  gangrène.  Depuis  sept  heures  du 
matin,  Tenfant  a  des  convulsions.  Le  côté  gauche  du  corps  est  dans  la 
résolution  et  parait  plus  chaud  que  le  droit,  où  l'on  constate  des  secous- 
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ses  epoDtanéeB  oa  inovoquées  par  le  pLocûmeot.  Les  globes  i^culaires  soiU 
déviés  veis  la  gauche. 

Pouls  172,  tamp.  rectale  40«,6. 

A  une  heure  de  I^après-midi,  la  malade  reprend  connaissance,  et  les 
convulsions  ne  recommencent  qu'à  cinq  heures  du  soir. 

La  mort  a  lieu  le  24,  à  trois  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  La  gangrène  de  la  vulve  s'est  étendue  à  la  muqueuse  du 
vagin,  qui  est  d'un  noir  brunâtre. 

La  vessie,  distendue  par  une  grande  quantité  d^nrine,  présente  au  v(m- 
sinage  de  l'orifice  uréthral  plasieurs  ecchymoses.' 

Au  niveau  du  pariétal  g&udtke^  sous  le  tégument,  il  y  a  une  ecchymose 
très  nettement  cifcooscrite,  qui  a  la  largeur  d'une  pièce  de  2  francs. 

Les  vaisseaux  méningés  conliennent  beaucoup  de  sang,  et  la  pie-mère, 
surtout  le  long  des  gros  troncs  veineux  de  la  convexité,  est  infiltrée 
d'une  sérosité  louche.  Dans  les  deux  ventricules  latéraux,  il  y  a  à  peine 
un  demi-verre  d'une  sérosité  rougeâtre. 

La  moelle  parait  saine. 

Chaque  cavité  pleurale  contient  environ  un  demi  litre  de  liquide,  qui  a 
une  teinte  sépia,  comme  les  poumons.  A  la  région  moyenne  du  lobe  infé- 
rieur droit,  on  découvre  une  cavité  à  surface  irrégulière  et  tapissée  par 
une  substance  gris  jaunâtre  qui  répand  un  odeur  gangreneuse.  En  an 
point  existe  une  masse  de  substance  caséeuse  ferme,  de  la  grosseur  d'un 
Doyau  de  4oerise.  La  plèvre  qui  correspond  à  la  cavité,  présente  un  exsu- 
dât inflammatoire  récent  et  quelques  granulations  griseB. 

A  la  racine  des  bronches  et  le  long  de  la  trachée,  les  ganglions  lym- 
phatiques sont  augmentés  de  volume  et  infiltrés  de  matière  caséeuse. 

Sur  plusieurs  points  du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  le  paren- 
chyme est  tuméfié,  induré ,  et  des  Doupes  montrent  de  véritables  infarc- 
tus, dont  la  teinte  vade  du  rouge  brun  chocolat  au  noir.  Les  vaisseaux 
qui  s'y  rendent  sont  r^nplis  de  coagulations  xK)ijies  en  boudin. 

Dans  rinf  undibulum  du  ventricule  droit  du  cœur,  un  caillot  fibrineux 
adhègne  fortement  à  la  paroi  et  est  manifestement  ramolli  aur  quelques 
points. 

Obs.  IV.  —  Adrienne  T....,  née  le  15  mai  1863,  entre  à  Tinfinnerie  le 
5  janvier  1869  ;  elle  est  atteinte  de  rougeole  depuis  la  nuit  seulement.  Il 
y  a  quelques  râles  muqueux  dans  les  bronches. 

Le  8,  l'éruption  est  ecchymotique. 

Le  12,  on  constate  sur  les  grandes  et  les  petites  lèvres,  sur  le  clitoris, 
le  périnée  et  au  pourtour  de  l'anus,  de  larges  ulcérations,  dont  les  bords 
sont  taillés  à  pic  et  le  fond  couvert  d'une  matière  gris  jaunâtre  qui  ré- 
pand une  odeur  gangreneuse.  On  les  panse  avec  de  la  charpie  imbibée 
de  la  solution  suivante  : 

Eau 200  grammes 

Chlorate  de  potasse.      20        — 
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et  Ton  administre  par  cuillerées,  tin  julep  avec  2  grammes  d*oxtraiLt  jxum 
de  quinquina. 

Le  15,  la  gangrène  est  très  caractérisée,  mais  Tétat  général  reste  bon« 

Le  30,  Tenfant,  dont  la  plaie  vulvaire  était  en  voie  de  cicatrisation,  qui 
se  levait  depuis  plusieurs  jours  et  qui  avait  déjeuné  à  l'heure  habi- 
tuelle, à  deux  heures  de  Taprès-midi,  tombe  subitement,  privée  de  con- 
naissance, et  ne  cesse  d'avoir  des  convulsions  jusqu^à  six  heures,  moment 
de  sa  mort. 

L'autopsie  est  faite  le  3  février. 

L'examen  de  la  plaie  vulvaire  montre  qu'acné  est  peu  pro&mde. 

Les  sinus  crâniens  et  les  veines  de  la  pie-mère  sont  gorgés  de  sang.  La 
substance  encéphalique  est  également  très  congestionnée.  Autour  de  la 
scissure  de  Sylvius,  on  voie  quelques  bulles  gazeuses. 

Il  y  a  des  adhérences  pleurales  et  interlobaires  à  droite;  mais  les  deux 
poumons  se  laissent  insuffler  complètement. 

On  voit  des  bulles  de  gaz  sous  le  péricarde^  à  la  face  postérieure  des 
oreillettes. 


Ce  qui  vient  d*être  dit  de  la  gangrène  do  la  vulve  consécutive  aux 
aphthes  ne  constitue  pas  Thistoire  tout  entière  de  cette  afiEection, 
qui,  peut-être,  reconnaît  d'autres  causes;  mais  oelle-ci  étant  [de 
toutes  la  plus  fréquente^  la  seule  que  j*aie  observée  et  sur  laquelle 
il  ne  me  reste  aucun  doute,  j'ai  cru  devoir  la  signaler,  en  faisant 
connaître  ses  principaux  effets. 

Je  reviens  à  l'affection  primitive.  —  La  marche  des  ulcérations 
varie  suivant  le  lieu  où  elles  se  sont  développées.  Sur  le  périnée,  k 
la  marge  de  Tanus  et  sur  la  muqueuse  rectale,  elles  s'étendent  et  se 
creusent  beaucoup  plus  vite  que  dans  les  autres  points.  Elles  y  sont 
aussi  manifestement  plus  irrégulières  et  plus  tenaces.  Il  semble  que, 
dans  ces  régions,  il  se  produise  toujours  un  certain  degré  de  spha- 
cèle  ;  mais,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  sous  la  forme  moléculaire,  coimne 
dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse.  Je  ne  crois  pas  exagérer  en 
disant  que,  en  dépit  de  la  thérapeutique  la  mieux  instituée,  les  ulcé- 
rations anales  durent  trois  fois  plus  que  celles  de  la  vulve  propre- 
ment dite.  On  peut  donnei*  une  explication  satisfaisante  de  ce  fait, 
en  remarquant  qu'elles  sont  constamment  tiraillées,  élargies  par 
les  efforts  que  nécessite  la  défécation,  et  surtout  qu'elles  sont  irritées 
et  infectées  par  le  contact  des  matières  alvines.  Quoi  qu'il  en  soit,  il 
ne  faudra  pas  se  lasser  de  surveiller  cette  région,  et  l'on  ne  décla- 
rera la  malade  guérie,  que  lorsqu'une  inspeclioa  minutieuse  des  sil- 
lons anaux  les  plus  profondément  enfoncés  vers  le  rectum,  aura 
permis  de  constater  qu'il  n'y  existe  aucune  perte  de  substance. 

Avec  une  lésion  parfois  aussi  étendue  et  profonde,  et  qui. 
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quelc(ues  sujets,  a  une  tendance  gangreneuse  si  marquée,  il  semble 
que  Tadénopathie  inguinale  doive  être  non  seulement  très  fréquente, 
mais  encore  très  accentuée.  Eh  bien,  il  n'en  est  rien  ;  il  est  au  con- 
traire fort  rare  qu^on  puisse  la  constater,  et,  lorsqu'elle  existe,  c'est 
dans  de  très  faibles  proportions.  En  aucune  circonstance,  je  ne  l'aï 
vu  constituer  une  véritable  complication  de  Taffection  principale. 
Cette  indifférence  des  ganglions  de  l'aine  en  présence  de  la  vulvite 
aphtheuse  explique  comment  celle-ci  reste  parfois  plusieurs  jours 
latente.  —  Qui  ne  sait,  en  effet,  combien  ces  oi^anes,  quel  que  soit 
d'ailleurs  leur  siège,  sont  d'ordinaire  vigilants ,  et  avec  quelle  rapi- 
dité et  quelle  sûreté,  ils  donnent  l'éveil  non  seulement  sur  le  siège, 
mais  encore  sur  la  nature  de  certaines  affections,  qui  sans  eux,  sans 
leur  souffrance,  resteraient  quelquefois  longtemps  méconnues! 

Dans  le  mal  qui  nous  occupe,  cet  utile  avertissement  fait  presque 
toujours  défaut.  Il  s'ensuit  que  chez  un  grand  nombre  de  malades» 
les  ulcères  existent  depuis  longtemps,  et  ont  acquis  des  propor- 
tions parfois  redoutables,  quand  on  les  constate  pour  la  première 
fois. 

Le  diagnostic  des  aphthes  vulvaires  ne  présente  pas  de  difficultés, 
çt  il  n'y  a  véritablement  aucune  affection  de  la  région  où  on  les 
observe  qui,  chez  les  enfants,  puisse  être  confondue  avec  eux.  Le 
chancre  infectant  n'a  ni  cette  confluence  ni  cet  aspect.  Sa  base  pré- 
sente une  induration  caractéristique,  que  l'on  ne  constate  jamais  avec 
les  aphthes,  à  moins  que  la  gangrène  ne  soit  imminente;  mais  son 
apparition  ne  laisse  plus  aucun  doute  sur  la  véritable  nature  du  mal. 
J'ajoute  que,  dans  le  cas  de  chancre,  il  se  développe  une  adénopathie 
caractéristique,  qui,  j'y  ai  suffisamment  insisté,  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle en  présence  des  aphthes.  Je  n'ai  jamais  vu  la  syphilide 
vésiculo-pustuleuse  à  la  vulve;  mais,  en  admettant  qu'elle  s'y  montre, 
on  la  trouvera  ailleurs,  et,  par  là,  toute  difficulté  sera  levée. 

La  môme  remarque  s'applique  à  la  variole  et  à  la  varicelle.  L'érup- 
tion qui  caractérise  ces  maladies,  peut  envahir  les  grandes  et  les 
petites  lèvres,  comme  je  Tai  vu  plus  d'une  fois;  et  il  est  impossible 
alors  de  la  distinguer  des  aphthes.  Ce  n'est  que  par  la  présence  des 
pustules  varioliques  et  des  bulles  de  la  varicelle  sur  les  autres  par- 
ties du  corps,  que  l'on  arrive  à  déterminer  la  nature  des  ulcérations 
vulvaires.  —  D'ailleurs,  puisque  la  rougeole,  comme  il  va  être  dit 
à  propos  de  l'étiologie,  provoque  fréquemment  les  aphthes,  pour- 
quoi, chez  quelques  sujets,  les  deux  autres  pyrexies  n'agiraient- 
elles  pas  de  même?  Et,  dans  ce  cas,  l'on  voit  aisément  à  quelles 
difficultés  on  viendrait  se  heurter,  si  l'on  voulait  tenter  un  diagnostic 
différentiel  rigoureux.  Cela  n'a  d'ailleurs  qu'une  bien  faible  imppr- 
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tance  »  la  thérapeutique  restant  la  même,  quelle  que  soit  Torigine 
des  ulcères. 

L'étiologie  est,  sans  contredit,  Fun  des  points  les  plus  intéres* 
sants  de  cette  étude.  Le  dépouillement  de  mes  56  observations  m*a 
fourni  sur  elle  des  renseignements  précis. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  Tâge  vient  le  premier.  Le  plus 
jeune  de  nos  petits  malades  avait  vingt  mois  et  le  plus  vieux  sept  ans 
et  cinq  mois. 

Voici  d'ailleurs  comment  se  sont  distribués  à  ce  point  de  vue  les 
56  cas  : 

De  1  an  à  2  ans 5  cas. 

Deîà3 15 

De3à4 18 

De  là  5 11 

De5à6 3 

Pe6  à  7 2 

De  7  à  8 2 

* 

Comme  on  le  voit  par  ce  tableau,  c'est  de  deux  à  quatre  ans  que 
raflection  a  sa  plus  grande  fréquence,  puisque  nous  la  trouvons 
signalée  33  fois  durant  cette  période  de  la  vie  infantile,  c'est-à-dire 
sur  les  deux  tiers  des  malades  observés. 

U  semble  que  la  question  du  sexe  soit  résolue  par  le  titre  même 
de  ce  travail  et  que  les  filles  soient  seules  en  cause.  J'envisageais 
les  choses  de  la  sorte  il  y  a  quelques  jours;  mais  je  viens  d'observer 
un  cas  incontestable  de  balano-posthite  aphtheuse  chez  un  petit 
garçon,  et  peut-être  les  faits  analogues  ne  sont-ils  pas  aussi  rares 
que  pourrait  le  faire  supposer  ce  seul  exemple. 

Ob8.  V.  ^  £d.  Pouenel,  né  le  5  septembre  1877,  est  admis  à  l'infirmerie 
le  7  janvier  1880.  Ses  yeux  sont  larmoyants,  et  il  y  a  des  croûtes  impéti- 
gineuses  au  pourtour  des  narinesl 

L'extrémité  inférieure  de  la  verge  est  tuméfiée,  rouge,  douloureuse,  et 
il  s'échappe  de  l'ouverture  préputiale  un  peu  de  matière  purulente. 

T.  R.  39*,1. 

Le  8,  diarrhée  verte.  T.  R.  49o,5.  On  administre  2  centigrammes  de 
tartre  stibié. 

Le  9,  beaucoup  de  diarrhée  jaune  ;  la  langue  rouge  à  la  pointe,  est  cou- 
verte d'un  enduit  blanchâtre  à  sa  base.  T.  R.  39^,8. 

Le  10,  il  y  a  eu  hier  des  vomissements,  et  l'on  constate  une  éruption 
morbilleuse  très  caractérisée.  T.  R.  40<>,5. 

La  mort  a  lieu  à  quatre  heures  du  soir. 

L'autopsie  est  faite  le  13. 

Après  avoir  fendu  le  prépuce  et  mis  à  nu  le  gland,  on  voit  qu'ils  sont 
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Tun  et  Tautre  couverts  d'ulcérations  arrondies,  cupoliformes  et  toal;  à 
fait  semblables  à  celles  qui  caractérisent  la  vulvite  aphtheuse  des  petites 
filles.  Sur  quelques  points  de  la  face  interne  du  prépuce,  elles  sont  grou- 
pées de  telle  sorte  que  les  tissus  sont  largement  et  profondément  cdcé- 
rés;  leur  fond  est  jaunâtre  et  répand  une  odeur  légèrement  gangreneuse. 
Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  est  atteint  de  broncho-pneumonie. 
En  comprimant  le  parenchyme  altéré  entre  les  doigts,  Ton  voit  sourdre 
des  gouttelettes  de  pu»,  qui  s^échappent  des  orifices  bronchiques.  A 
droite,  il  y  a  simplement  de  la  congestion. 

L*influence  exercée  par  les  maladies  sur  le  développement  des 
aphthes  vulvaires  est  des  plus  manifestes.  Ils  se  sont  montrés  : 

Avec  la  rougeole 39  fois. 

—  la  coqueluche 4 

—  la  varicelle J 

—  Térysipôle 1 

—  la  pneumonie 1 

—  la  diphthérie 1      ' 

Indépendamment  de  tout  autre  mal 9 

Il  résulte  de  ce  tableau,  que  les  deux  tiers  des  malades  étalent 
^atteints  de  rov^geole.  Il  est  impossible  de  ne  voir  là  qu'une  simple 
coïncidence  et  de  ne  pas  admettre  qu'il  existe  entre  la  fièvre  érup- 
tive  et  les  ulcères  de  la  vulve,  une  relation  très  intime. 

Cette  relation  est  si  apparente  et  m'avait  tellement  frappé,  que 
pendant  longtemps,  je  Tai  considérée  comme  constante.  C'était  aller 
trop  loin,  comme  le  prouvent  les  16  cas  dans  lesquels  la  pyrexie  n'a 
pas  existé. 

Pour  ce  qui  est  des  autres  états  pathologiques,  y  compris  la  coque- 
luche, ils  ont  existé  trop  rarement  pour  que  Ton  doive  leur  attribuer 
une  valeur  étiologique  quelconque,  surtout  si  Ton  considère  que  les 
sujets  chez  lesquels  ils  se  sont  montrés  avec  la  vulvite  sont  moins 
nombreux  que  ceux  où  celle-ci  s'est  développée  isolément  —  Com- 
ment agit  la  rougeole?  Je  l'ignore.  Je  remarq[uerai  .seulement  qu'elle 
pro\'oque,  chez  beaucoup  de  malades,  une  autre  ulcération,  très 
éloignée  par  son  siège  et  sa  forme  de  celle  qui  nous  occupe;  mais 
qui,  précisément  à  cause  de  sa  fréquence,  m'a  paru  devoir  être 
signalée  ici.  Elle  se  voit  dans  le  larynx,  et  je  l'ai  qualifiée  d'arytô- 
noïdienne,  parce  qu'elle  occupe  la  région  sus-glottiq[ue,  sur  la  face 
antéro-externe  du  cartilage  arythénoïde. 

Tous  les  cas  de  gangrène  que  j'ai  observés,  se  sont  développés 
chez  des  morbilleux;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  toutefois 
l'influence  de  la  fièvre  éruptive  sur  la  terminaison  par  sphacèle 
n'est  pas  moins  manifeste  que  sur  l'apparition  des  ulcères  aphtheax 
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qai  la  {H'écèdent.  Gomment  amène^-elle  ce  résultat?  est-ce  en  prè- 
diposant  à  la  thrombose,  et  particutièrement  à  celle  des  vaisseaux 
vulvaires? 

Je  n'ai  jamais  pu  vénfier  le  fait  pour  les  canaux  ;  mais  plus  d'une 
fins  f  ai  constaté,  chez  les  sujets  qui  avaient  succombé  à  la  fièvre 
moibilleuse,  presque  toujours,  il  est  vrai,  lorsqu'elle  était  compli- 
quée de  broncho-pneumonie,  des  coagulations  anciennes  dans  le 
cœur,  dans  les  art^es  pulmonaires,  dans  les  sinus  crâniens  ou  les 
gros  troncs  veineux  de  la  pie-mère.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  manière 
de  voir  ou  de  celle  qui  mettrait  la  source  de  la  gangrène  dans  un 
étal  infectieux  général;  Ton  ne  peut  douter,  lorsque  la  gangrène 
vulvo-pénnéale  existe,  qu'elle  ne  devienne  à  son  tour  la  cause  d'un 
empoisonnement  de  l'organisme.  Je  n'en  puis  fournir  de  meilleure 
preuve  que  cette  altération  particulière  du  sang,  qui  donne  à  tous  les 
organes  qu'il  imbibe,  une  teinte  sépia.  Chez  une  malade  même,  j'ai 
ecnstaté  dans  le  poumon  des  infarctus  gangreneux. 

Il  est  très  malaisé  de  donner  des  renseignements  précis  sur  la 
durée  de  la  vulvîte  aphtheuse  ;  attendu  qu'on  l'observe  très  rarement 
à  son  début  ^  que  la  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  elle  se  montre., 
exerce  sur  sa  marche,  une  influence  réelle.  Le  traitement  joue  aussi 
un  rôle  dont  il  faut  tenir  compte,  comme  on  le  verra  plus  loin.  Je 
dirai  seulement  ici  que,  dans  les  cas  les  plus  rebelles,  les  ulcérations 
soumises  à  l'action  des  moyens  que  j'emploie  constamment  aujour- 
d'hui, sont  ^esque  toujours  cicatrisées  avant  le  huitième  jour  à  partir 
de  celui  où  ces  moyens  ont  été  mis  en  pratique,  mais  il  suffit  quel- 
quefois de  trois  ou  quatre  pansements,  pour  amener  cet  heureux  ré- 
sultat 

Avant  l'emploi  de  la  métiiode  à  laquelle  je  fais  allusion,  le  pronostic 
était  toujours  incertain.  Aujourd'hui,  je  n'hésite  jamais  à  prédire 
l'issue  f&vOTable  du  mal,  et  l'événement  justifie  sans  exception  ce 
dire,  même  dans  les  cas  où  Tenfant  succombe  à  la  maladie  prin- 
cipale. 

Au  début  de  ma  pratique  à  l'hospice  «des  Enfants  assistés,  et  jus- 
qu'en 1873,  j'ai  employé  contre  la  vulvite  aphtheuse,  les  moyens  les 
plus  recommandés  et  qui  semblaient  les  plus  rationnels,  à  savoir  : 
les  topiques  émoliients  de  toute  soite;  les  cataplasmes  à  la  fécule  et 
à  la  farine  de  graine  de  lin,  appliqués  seuls  ou  après  que  les  plaies 
avaient  été  préalablement  soumises  à  l'action  d'autres  corps;  les 
poudres  toniques,  détersives,  absorbantes,  telles  que  le  charbon  et 
le  qmnquina  ;  le  vin  aromatique  et  un  grand  nombre  de  préparations 
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ayant  pour  base  l'alcool;  le  chlorate  de  potasse  soit  pur  et  en 
poudre,  soit  incorporé  à  des  matières  grasses  ou  à  de  la  glycérine  ; 
l'azotate  d'argent  en  solution  ou  solide.     . 

Eh  bien,  en  variant  le  mode  d'emploi  de  ces  moyens,  en  les  com- 
binant ou  en  les  substituant  les  uns  aux  autres,  je  n'ai  que  très  ra- 
rement vu  les  ulcérations  suivre  une  marche  franchement  régres- 
sive; et,  sans  exception,  leur  durée  était  plus  longue  que  celle 
maintenant  observée.  De  plus,  il  m'a  été  impossible,  chez  quelques 
malades,  de  prévenir  le  sphacèle  ou  d'arrêter  sa  marche  envahis- 
sante lorsqu'il  s'était  montré. 

Aujourd'hui,  et  depuis  1873,  quelles  que  soient  d'ailleurs  les  autres 
conditions  au  milieu  desquelles  se  sont  montrés  et  évoluent  les 
aphthes  et  les  ulcérations  qui  en  sont  la  conséquence,  ils  guérissent 
toujours  très  vite,  et  la  gangrène  vulvaire  n'est  plus  connue  dans  les 
salles  de  l'infirmerie.  Ces  résultats  si  remarquables  sont  dus  à  un 
topique  dont  l'emploi  est  des  plus  faciles.  —  Dès  que  le  mal  a  été 
constaté,  quelle  que  soit  sa  période  ;  à  l'aide  d*un  pinceau  de  blaireau 
préalablement  chargé  d'iodoforme,  sans  autre  précaution,  sans  au- 
cune détersion  préalable,  on  couvre  les  parties  d'une  épaisse  couche 
de  cette  poudre,  puis  on  interpose  entre  elles,  un  peu  de  charpie.  — 
Le  même  pansement  est  renouvelé  toutes  les  vingt-quatre  heures, 
jusqu'à  ce  que  la  guérison  soit  complète,  ce  qui  d*ordinaire  ne  se 
fait  pas  longtemps  attendre.  Il  est  bien  rare  que,  après  une  seule 
application  du  topique,  l'on  ne  constate  pas  déjà  un  mieux  très  sen- 
sible. Le  premier  changement,  et  celui  qui  frappe  le  plus,  est  une 
détersion  des  régions  ulcérées.  On  dirait  qu'elles  ont  été  lavées 
avec  le  plus  grand  soin.  Leurs  bords  s'affaissent,  leur  cavité  semble 
comblée,  et,  lorsqu'elles  sont  peu  étendues,  on  a  de  la  peine  à  les 
reconnaître,  car  elles  ont  à  peu  près  repris  le  niveau  et  surtout  la 
teinte  des  parties  voisines.  Toutes  ces  modifications  s'accomplissent 
avec  une  rapidité  tout  à  fait  surprenante;  et  déterminent  très  vite  la 
disparition  des  plaies  vulvaires  et  périnéales.  —  Comme  je  l'ai  déjà 
dit,  celles  de  l'anus  subissent  beaucoup  moins  heureusement  lac- 
tion  du  médicament,  ce  qui  tient  à  la  difficulté  que  l'on  éprouve  à  le 
maintenir  pendant  un  temps  suffisant  en  contact  avec  ces  parties, 
très  vite  souillées  par  les  matières  fécales.  —  Mais  dans  cette  région 
même,  si  la  guérison  est  sensiblement  plus  lente,  si  parfois  elle  se 
fait  attendre  durant  plusieurs  semaines;  le  sphacèle  massif  ne  s'y 
montre  jamais.  Et  c'est  déjà  un  énorme  bénéfice  pour  le  malade 
que  d^avoir  été  mis  par  un  moyen  aussi  simple,  à  l'abri  de  cette 
redoutable  complication . 
Cette  médication,  si  sûre  dans  ses  effets,  est  d'une  application  très  * 
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focile.  La  personne  la  moins  exercée  à  la  pratique  des  pansements 
peut  l'exécuter,  car  il  suffit,  pour  en  assurer  le  succès,  que  l'iodo- 
forme  couvre  d'une  couche  uniforme  toutes  les  parties  malades.  On 
n'a  pas  à  craindre  d'en  mettre  trop;  il  est  donc  toujours  facile  de 
l'appliquer  en  quantité  suffisante.  Son  contact  n'^st  nullement  dou- 
loureux; et,  si  les  enfants  crient  quelquefois  lorsqu'on  les  panse,  ce 
n  est  pas  le  médicament  qui  en  est  la  cause,  mais  la  manœuvre  que 
Ton  est  obligé  de  faire,  pour  mettre  en  évidence  les  parties  malades. 

Loin  d'être  irritant,  il  détermine  presque  toujours  une  sédation  si 
prompte,  que  la  démangeaison  cesse  dès  les  premiers  pansements. 

Avant  d'employer  Tiodoforme  contre  la  vulvite  aphtheuse,  j'avais 
vu  plus  d'une  fois  la  gangrène  envahir  les  parties  affectées  et 
suivre  une  marche  rapidement  envahissante,  en  dépit  des  médica- 
tions par  lesquelles  je  cherchais  à  la  combattre.  Aujourd'hui,  je  ne 
l'observe  plus  ;  s'il  m'est  impossible  de  dire  comment  Tiodoforme 
agit  sur  elle,  il  me  semble  que  tout  ce  qui  précède  m'autorise  à  dire 
que  son  influence  est  très-salutaire. 


IL 

le  terminerai  ce  travail  en  justifiant  l'emploi  des  termes  aphthes 
rmlvaireSj  vulvite  aphtheuse,  que  j'ai  constamment  employés,  et  en 
signalant  les  notions,  très  peu  nombreuses  d'ailleurs  et  le  plus  sou- 
vent très  vagues,  que  fournissent  sur  l'affection  que  je  viens  de  dé- 
ciireles  traités  de  pédiatrique.  Le  moiaphthe^  a(p6at,  de  airrco,  enflam- 
mer, est  une  petite  ulcération  qu'on  observe  sur  les  membranes 
muqueuses  et  qui  affecte  particulièrement  l'intérieur  de  la  bouche. 
«  Chez  les  anciens  {Nouveau  dictionnaire  des  sciences  médicales  et 
vétérinaires  de  MM.  Raige-Delorme,  Ch.  Daremberg,  etc. ,  Paris,  4863), 
i]  s'entendait  généralement  d'ulcérations  circonscrites,  superficielles, 
occupant  la  surface  de  la  bouche  et  s'accompagnant  d'une  vive  sen- 
sation de  brûlure Toutefois,  dans  divers  traités  hippocratiques, 

le  mot  aphthe  est  appliqué  à  de  semblables  ulcérations  situées  dans 
d'autres  parties,  à  la  trachée  et  à  la  vulve.  » 

Cette  assertion  est  confirmée  par  les  passages  suivants,  empruntés 
à  la  traduction  de<  l'œuvre  hippocratique  par  M.  Littré,  Paris,  1851  :. 

c  Si  les  parties  génitales  sont  aphtheuses,  on  fera  cuire  des  baies 
de  myrte  dans  du  vin,  et  les  parties  génitales  seront  lavées  avec  cette 
décoction  ;  puis  on  fera  cuire  de  l'écorce  de  grenade  douce  dans  du 
vin,  on  y  mêlera  de  la  myrrhe  et  de  la  résine,  on  mouillera  avec  du 
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vin,  on  y  trempera  un  linge  qu'on  appliquera.  »  (De  lanaturede  la 
femme  y  t.  VII,  p.  399,  §  60.) 

c  Si  les  parties  génitales  sont  aphtheuses,  mâez  de  la  graisse  de 
bœuf,  du  beurre^  de  la  graisse  d'oie  et  de  l'huile  de  lis.  Les  parties 
génitales  seront  frottées  avec  ce  mélange  ;  lotion  des  parties  géni- 
tales à  l'eau  chaude.  »  (De  la  nature  de  la  ferrnne^  VII,  p.  409^ 
§86.) 

c  Si  les  parties  génitales  de  l'enfant  sont  aphtheuses,  pilez 
des  amandes  et  de  la  moelle  de  bœuf,  &ites  cuire  dans  de  l'eau, 
ajoutez  un  peu  de  farine,  oignez  les  parties  génitales  et  faites  des 
lotions  avec  l'eau  de  baies  de  myrte.  »  (De  la  nature  de  la  femmey 
t.  VII,  p.  447,  §  400.) 

A  ,une  époque  relativement  très  rapprochée  de  la  nôtre  (Paris,, 
an  VII),  voici  ce  que  dit  Ghambon,  dans  son  Traité  des  maladies 
des  enfants  (t.  I,  ch.  LVIII),  au  chapitre  Des  ulcères  des  parties  de 
la  génération  par  défaut  de  propreté. 

a  Ces  accidents  sont  rares  chez  les  particuliers  qui  nourrissent 
leurs  enfants;  je  ne  les  ai  remarcpiés  que  dans  les  établissements 
publics  où  ils  sont  très  communs. 

a  Mais  on  remarque  plus  souvent  des  ulcérattons  dans  ces  parties 
que  de  véritables  crevasses. 

«  Après  quelque  temps,  la  couleur  rouge  disparaît,  les  bords  des 
ulcères  deviennent  pâles  et  grisâtres;  ils  se  noircissent  et  se  gan- 
grènent. La  mortification  s'étend  dans  les  organes  de  la  génération. 
La  fièvre,  qui  s'était  allumée,  perd  de  son  intensité;  la  peau  devient 
plus  pâle,  le  pouls  languit,  les  forces  s'épuisent  et  le  malade  périt. 

«  Chez  quelques  enfants  on  voit  des  ulcères  arrondis,  épars  et  dis- 
tincts les  uns  des  autres;  ils  s'enfoncent  dans  les  téguments,  donnent 
une  suppuration  de  mauvais  caractère. 

«  Les  grandes  lèvres  se  couvrent  quelquefois  d'APHTHEs  livides,  qui 
s'ulcèrent  et  rendent  une  sanie  fétide.  La  gangrène  s'en  empare  et 
se  propage  dans  les  organes  voisins.  Je  l'ai  vue,  prolongée  dans  le 
vagin,  s'étendre  jusqu'à  l'orifice  de  l'utérus  et  à  celui  de  la  vessie, 
détruire  les  téguments,  depuis  la  commissure  des  grandes  lèvres 
jusqu'à  l'anus,  et  attaquer  la  partie  inférieure  du  rectum.  Cet  acci- 
dent était  accompagné  de  douleurs  intolérables,  à  la  sortie  de  l'urine 
et  des  excréments.  » 

Les  auteurs  plus  modernes  sont  encore  beaucoup  moins  expli- 
cites que  Chambon  ;  et  c'est  d'une  manière  tout  à  fait  incidente  et  à 
propos  de  la  leucorrhée  ou  de  la  gangrène  de  la  vulve,  que  quel- 
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ques-uns  d*entre  eux  font  allusion  à  la'  vulvite  aphtheuse.  Voici  des 
citations  qui  le  prouvent  : 

MM.  Rilliet  et  Barthez  (t.  II,  p.  128,  Paris,  1853),  dans  le  chapitre 
où  ils  s'occupent  de  l'inflammation  des  organes  génitaux  et  urinaires, 
disent  que  la  muqueuse  est  parfois  partiellement  excoriée,  lorsque 
les  petites  fille»  sont  atteintes  de  vulyo-Taginitev  et  qae  ces  ulcéra- 
tions ont  été  dans  quelques  cas,  prises  pour  des  chancres  ou  pour 
le  résultat  d'une  violence  extérieure. 

•  Ordinairement^  dit  M.  Barrier  à  propos  de  la  gangrène  de  la 
vulve  (t.  n,  p.  207),  cette  affection  a  pour  origine  un  catarrhe*  vul- 
vaire.  On  trouve  alors  la  muqueuse  vulvaire  ulcérée,  et  ici,  comme 
à  la  bouche,  nous  pensons  qu'une  phlogose  ulcéreuse  précède  tou- 
jours la  gangrène  noire.  » 

M.  Bouchut,  à  propos  de  la  même  affection  (p.  715,  Paris,  1867), 
dit  :  c  Des  érosions,  des  ulcérations  se  forment  à  la  face  interne  des 
grandes  et  des  petites  lèvres;  incessamment  baignées  par  un  flux 
blanc  très  acre,  elles  s'irritent  davantage,  s'étendent  et  se  creusent; 
elles  se  couvrent  de  sanie  purulente  infecte,  de  fausses  membranes 
et  amènent  la  formation  d*un  noyau  inflammatoire  subjacent,  qui 
devient  le  point  de  départ  du  sphacèle.  n 

Suivant  MM.  Picot  et  d'Espine  (p.  596,  Paris,  1880),  la  vulvo-vagi- 
oite  est  souvent  provoquée  par  une  éruption  herpétique  ou  impéti- 
gineuse  de  la  vulve.  Lorsque  la  maladie  est  déterminée  par  un 
herpès  de  la  vulve,  les  grandes  lèvres  sont  recouvertes  de  petits 

vésicules  qui  ne  tardent  pas  à  se  rompre  et  à  suinter Dans  ce  cas, 

elle  est  quelquefois  assez  rebelle  et  se  perpétue  pendant  quelque 
temps,  sous  l'influence  de  poussées  successives  de  vésicules.       * 


RECHERCHES  CLINIQUES 

SUR  LE 

SOUFFLE  CÉPHALIQUE  CHEZ  UADULTE 

Par  le  D^  Raymond  TRIPIER 

Médecin  de  l'H6tel-Diea  de  Lyon. 

{Suite  et  fin  *). 


Pathogénie  et  diagnostic. 

Après  avoir  étudié  les  caractères  du  soufQe  céphalique  d'après  les 
différents  cas  que  j'ai  observés,  je  dois  rechercher  comment  on  peut 
se  rendre  compte  de  sa  production. 

Lorsqu'on  considère  le  souffle  céphalique  chez  l'anémique  par  mé- 
trorrhagies  et  chez  les  chlorotiques  qui  ne  présentaient  aucun  signe 
de  lésion  encéphalique  et  dont  la  guérison  est  survenue  assez  rapi- 
dement sous  l'influence  de  la  cessation  de  Thémorrhagie  et  de  la 
reqonstitution  du  sang,  on  ne  peut  évidemment  le  rapporter,  avec  les 
médecins  américains,  qui  les  premiers  Tout  entrevu  dans  ces  con- 
ditions, a  à  la  compression  des  artères  de  la  base  du  cerveau  par  Ten- 
céphale  augmenté  de  volume  (congestion  simple  ou  inflammatoire) 
ou  par  un  épanchement  de  liquide  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde  *  ». 
Gomme  M.  Roger  le  fait  remarquer,  si  telle  était  la  véritable  cause 
du  bruit  de  souffle,  on  devrait  toujours  l'entendre  dans  l'hydrocé- 
phale, ce  qui  n'est  pas;  et  il  devrait  se  manifester  constamment  dans 
la  méningite  tuberculeuse,  maladie  dans  laquelle  aucun  autre  obser- 
vateur ne  Ta  perçu. 

Ainsi  dans  les  cas  où  la  compression  en  question  peut  exister,  le 
souffle  fait  ordinairement  défaut;  et  dans  les  cas  où  celui-ci  existe, 
cette  compression  n'est  rien  moins  que  démontrée.  Du  reste,  en  se  pla- 
çant au  point  de  vue  physiologique,  on  comprend  bien  qu'une  pres- 

1 .  Voir  numéro  2,  février,  page  109. 

2.  Henri  Roger,  loc.  cit. 
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sion  aussi  généralisée  que  celle  que  Ton  suppose  ne  produise  pas  de 
bruit  de  souffle  et  qu'elle  ait  plutôt  l'influence  contraire. 

D'après  Hennig,  c  le  souffle  céphalique  reconnaîtrait  pour  cause 
la  compression  exercée  d'une  manière  médiate  par  les  artères  du 
cerveau  sur  les  parois  du  sinus  longitudinal  supérieur,  o  c  Le 
liquide  céphalo-rachidien  serait  l'intermédiaire  qui  transmettrait  la 
compression  aux  parois  des  sinus,  et  l'intermittence  du  phénomène 
acoustique  s'expliquerait  par  Tintermittence  de  la  diastole  ^  » 
L'auteur  allemand  dit  bien  que,  si  le  souffle  était  artériel,  il  ne  pour-  ' 
rait  être  «produit  qu'au  niveau  de  la  portion  intra-cranienne  de  la 
carotide,  qui  est  expansible  par  rapport  à  sa  portion  pétrée  contenue 
et  resserrée  dans  un  canal  osseux  ;  mais  il  rejette  cette  hypothèse, 
parce  qu'il  ne  saurait  y  avoir  un  bruit  de  souffle  dans  cette  portion 
de  la  carotide  à  un  âge  où  l'on  n'en  trouve  pas  sur  la  portion  située 
au  niveau  du  cou  (assertion  qui  est,  du  reste,  contestée  par  M.  Ro- 
ger) .  Mais,  pour  Hennig,  «  le  souffle  paraît  être  artériel,  parce  qu'il  est 
intermittent  '  ».  M.  Roger  combat  avec  raison  l'opinion  de  ce  méde- 
cin, en  montrant  qu'on  ne  saurait  comprendre  comment  les  artères 
pourraient  comprimer  les  parois  assez  résistantes  du  sinus  longitu- 
dinal supérieur  par  l'intermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien, 
au  point  d'y  gêner  le  cours  du  sang.  Il  fait  remarquer  en  outre  les 
relations  exactes  du  bruit  de  souffle  avec  la  systole  du  cœur. 

J'ajouterai  que,  si  l'hypothèse  du  médecin  allemand  était  fondée, 
le  souffle  serait  non  pas  parfaitement  systolique,  mais  post-systo- 
lique.  On  ne  peut  pas  non  plus  se  rendre  compte  de  la  production  du 
bruit  de  souffle  par  la  compression  de  tout  le  sinus,  et  enfln,  dans  les 
cas  où  cette  compression  a  lieu  sous  l'influence  de  causes  patholo- 
giques, le  souffle  ne  se  produit  pas.  Hennig  lui-môme  reco'nnait 
qu'il  disparaît  dans  les  états  pathologiques  indiqués  précédemment. 

Pour  M.  Roger,  «  les  relations  intimes  qui  unissent  la  manifestation 
du  bruit  anormal  et  ses  variétés  à  la  systole  du  cœur  et  aux  divers 
degrés  d'énergie  des  contractions  ventriculaires  démontrent  que  le 
bruit  est  artériel  9  et  qu'il  doit  se  passer  dans  les  gros  vaisseaux  de  la 
base  du  crâne.  Le  mécanisme  de  sa  production  consisterait  dans  le 
frottement  du  sang  contre  les  parois  vasculaires  et  dans  l'altération 
du  liquide  sanguin  (diminution  de  la  densité,  abaissement  du  chiffre 
des  globules^  augmentation  de  l'eau)  '. 

Mais,  avec  cette  hypothèse,  pourquoi  le  médecin  de  l'hôpital  des 
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Enfants  ne  trouve-t-il  pas  un  bruit  de  soufQle  sur  toutes  les  grosses 
arjtères,  ainsi  qu'au  niveau  da  cœur? 

Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  qu'il  y  ait  de  Tanémie  pour  qu'on  ren- 
contre partout  des  bruits  de  souffle,  ou  même  pour  qu'on  trouve  un 
bruit  de  souffle  sur  un  point  quelconque.  On  sait  au  contraire  qu'il 
ne  se  produit  un  souffle  dans  les  vaisseaux  que  sur  les  points  où 
ceux-ci  présentent  un  certain  rétrécissement  suivi  d'une  dilatation, 
indépendamment  des  conditions  de  vitesse  et  de  fluidité  du  sang. 

Le  D'  Osier  dit  que  le  siège  de  production  du  souffle  céphalique 
est  placé  par  la  plupart  des  auteurs  dans  les  artères  de  la  base  du 
cerveau  et  dans  le  canal  carotidien.  Il  insiste  principalement  sur 
les  théories  de  Jurasz  et  d*Epstein,  qui  sont  encore  peu  connues.  Je 
transcris  presque  textuellement  le  passage  relatif  à  ce  point  *. 

Jurasz  a  mesuré  les  dimensions  que  présente  le  canal  carotidien  à 
ses  ouvertures  inférieure  et  supérieure  chez  vingt-cinq  adultes' et 
chez  vingt-cinq  nouveau-nés,  et  il  a  trouvé  une  différence  assez 
grande  à  l'avantage  des  premiers.  Il  en  conclut  que  le  canal  caroti- 
dien doit  s'élargir  considérablement  dans  le  cours  de  son  développe- 
ment, et  il  résulte  de  ses  obsesvations  et  de  ses  mensurations  qu'avant 
le  sixième  mois  le  canal  est  peu  large,  mais  qu'à  partir  de  ce  moment 
il  s'élargit  rapidement,  de  sorte  que  de  trois  à  six  ans  les  dimensions 
du  canal  de  l'adulte  sont  atteintes.  L'élargissement  du  canal  paraît 
dû  à  l'augmentation  du  volume  de  la  carotide  par  la  pression 
qu'exercent  les  pulsations,  et  non  à  un  développement  indépendant 
de  l'os.  Il  est  donc  possible  qu'il  s'ensuive  une  disproportion  tempo- 
raire entre  la  dilatation  de  la  carotide  et  l'élargissement  du  canal, 
d'où  un  rétrécissement  physiologique  au  niveau  de  ce  dernier 
point. 

Epstein  critique  cette  théorie  et  les  données  anatomiques  sur  les- 
quelles elle  est  basée,  niant  la  rapide  expansion  du  canal  carotidien 
après  le  sixième  mois  et  sa  dilatation  par  les  pulsations  de  Tartère. 

Osier,  tout  en  reconnaissant  qu'il  n'a  pas  étudié  la  question  au 
point  de  vue  anatomique,  oppose  à  la  théorie  de  Jurasz  deux  faits 
qu'il  a  observés  et  dans  lesquels  le  souffle  avait  déjà  persisté  pendant 
six  ans  dans  un  cas  et  pendant  vingt-deux  mois  dans  l'autre,  a  Si, 
dit-il,  le  canal  carotidien  était  élargi  par  les  pulsations  de  l'ailère, 
on  aurait  de  la  peine  à  concevoir  que  le  rétrécissement  physiologique 
pût  persister  pendant  six  ans.  »  J'ajouterai  qu'on  aurait  bien  plus 
de  peine  à  concevoir  que  ce  rétrécissement  pût  se  produire  d'une 
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manière  temporaire  chez  l'adulte.  Or  la  constatation  du  souffle  céphâ- 
lique  dans  ces  conditions  ruine  complètement  cette  théorie. 

Epstein  a  proposé  aussi  une  explication*  du  souffle  céphaligue.  Il 
fait  d'abord  remarquer  que  les  enfants  présentent  des  conditions 
favorables  à  la  production  des  murmures  vasculaires,  surtout  au 
niveau  de  la  tête,  où  les  vaisseaux,  suivant  Bcneke,  sont  relativement 
plus  larges  que  ceux  des  autres  parties  du  corps.  Leurs  parois  sont 
minces,  élastiques,  et  éprouvent  moins  de  résistance  périphériques  ; 
les  capillaires  sont  dilatés,  et  l'écoulement  du  sang  est  plus  rapide; 
par  conséquent,  la  pression  sanguine  est  faible.  «  L'existence  de  sem- 
blables conditions,  dit-il,  surtout  chez  les  enfants  anémiques,  peut 
être  regardée  comme  une  caiise  prédisposante,  sinon  déterminante 
du  murmure  cérébral.  »  En  outre,  il  a  trouvé  l'augmentation  de 
volume  des  ganglions  lymphatiques  profondément  situés  le  long  des 
carotides  dans  deux  cas  post  mortem  et  chez  tous  les  autres  enfants 
qu'il  a  examinés  ultérieurement  et  qui  présentaient  le  souffle  cépha- 
lique.  Il  pense  donc  qu'on  peut  attribuer  le  souffle  à  cette  cause. 

Il  n'a  pas  été  possible  au  D'  Osier  de  trouver  Thypertrophie  des 
ganglions  situés  le  long  de  la  carotide  sur  les  sujets  qu'il  a  examinés 
depuij  la  publication  du  mémoire  d'Epstein.  Dans  un  cas,  il  y  avait 
deux  ganglions  volumineux  derrière  le  sterno-mastoïdieu  du  côté 
droit.  €  A  moins  que  Tengorgement  soit  considérable,  ajoute-t-il,  il 
est  difQcile  de  sentir  les  ganglions  profondément  situés  le  long  des 
carotides,  surtout  si  l'enfant  est  bien  portant.  Cependant  l'hypo- 
thèse d'Epstein  est  digne  d'une  investigation  ultérieure.  » 

Les  malades  que  j'ai  observés  ne  présentaient  certainement  pas 
de  ganglions  appréciables  au  toucher  au  niveau  du  cou,  car  cette 
i-égion  a  été  dans  tous  les  cas  assez  souvent  examinée  pour  qu'une 
lésion  de  ce  genre  n'ait  pas  pu  passer  inaperçue.  Rien  n'empêche 
qu'un  souffle  céphalique  coexiste  avec  l'engorgement  des  ganglions 
cervicaux  ;  mais  je  ne  crois  pas  que  des  ganglions  situés  dans  une 
région  où  l'artère  est  aussi  mobile  puissent  donner  lieu  à  un  bruit 
de  souffle.  Il  n'est  certes  pas  rare  d'observer  l'engorgement  des  gan- 
glions en  question;  et  dans  ces  cas  je  n'ai  jamais  constaté  de  bruit 
artériel  pathologique.  Lorsqu'on  rencontre  des  souffles  vasculaires' 
avec  ces  lésions,  ils  se  passent  dans  les  veines.  J'ai  en  ce  moment 
dans  mon  service  une  malade  qui  présente  un  engorgement  très  pro- 
noncé des  ganglions  cervicaux.  Ceux-ci  forment  une  masse  volumi- 
neuse de  chaque  côté  du  cou  sur  le  trajet  des  vaisseaux,  et  cependant 
il  n'existe  pas  le  moindre  souffle  au  niveau  de  la  carotide  ni  sur  le 
crâne.  Je  viens  encore  d'examiner  une  malade  affectée  d'une  hyper* 
trophie  de  la  glande  thyroïde,  chez  laquelle  j'ai  constaté  les  mêmes 
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signes  négatifs  bien  que  la  carotide  fût  refoulée  par  la  tumeur.  Et, 
quand  même  le  souille  carotidien  se  produirait  dans  ces  circons- 
tances, il  n'aurait  pas  son  maximum  d'intensité  au  niveau  des 
régions  temporales.  Du  reste,  les  bruits  pathologiques  qui  existent 
au  niveau  du  cœur  ou  des  carotides  ne  sont  pas  perçus  au  niveau 
du  crâne,  ainsi  que  j'espère  le  démontrer. 

On  sait,  il  est  vrai,  que  les  bruits  qui  prennent  naissance  dans  les 
vaisseaux  peuvent  se  propager  à  une  distance  plus  ou  moins  éloignée 
du  lieu  de  production,  surtout  dans  le  sens  du  courant  sanguin. 
Aussi,  comme  il  existait  chez  nos  malades  un  bruit  de  souffle  systo- 
lique  au  niveau  du  cœur,  nous  devons  d'abord  rechercher  si  le 
souffle  céphalique  ne  serait  pas  déterminé  par  la  transmission  de  ce 
bruit,  d'autant  que  la  diminution  et  la  disparition  de  l'un  ont  coïn- 
cidé à  peu  près  avec  la  diminution  et  la  disparition  de  l'autre.  Ce 
qui  pourrait  encore  contribuer  à  faire  adopter  cette  manière  de  voir, 
c'est  que  le  plus  grand  nombre  des  médecins  admet  que  le  souffle 
cardiaque  de  l'anémie  est  produit  à  l'origine  de  l'aorte  et  qu'il  se 
propage  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Je  ne  pourrais  pas  discuter  l'opinion  des  auteurs  sur  le  lieu  d'ori- 
gine du  souffle  anémique  cardiaque  sans  être  entraîné  bien  loin  de 
mon  sujet  et  sans  profit  pour  la  démonstration  que  je  veux  faire. 
Tout  en  admettant,  avec  la  majorité  des  médecins,  que  le  souffle  est 
probablement  produit  à  l'origine  de  l'aorte,  je  me  range  du  côté  de 
la  minorité,  qui  n'a  pas  constaté  son  existence  dans  les  gros  vaisseaux 
du  cou.  Je  crois  à  la  production  du  souffle  à  l'origine  de  l'aorte, 
parce  que  je  trouve  les  arguments  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir 
beaucoup  plus  probants  que  ceux  invoqués  pour  soutenir  les  autres 
opinions.  Mais  enfin  c'est  là  une  hypothèse  plus  ou  moins  contes- 
table. Il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'il  s'agit  de  reconnaître  s'il 
existe  ou  non  un  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou.  C'est  une  simple 
constatation  à  faire.  S'il  y  a  divergence  d'opinion  à  cet  égard,  cela 
provient  nécessairement  de  ce  que  les  observateurs  n'entendent  pas 
aussi  bien  les  uns  que  les  autres,  ou  de  ce  qu'ils  ne  se  placent  pas 
dans  les  mêmes  conditions.  II  est  certain  que  tous  les  médecins  n'ont 
pas  l'ouïe  aussi  fine,  ni  ne  sont  pas  aussi  exercés  les  uns  que  les 
autres.  Mais  cet  argument,  qui  aurait  de  la  valeur  s'il  s'agissait  d'un 
fait  observé  rarement,  n'en  n'a  plus  aucune,  du  moment  où  il  s'agit 
d'un  phénomène  qu'on  rencontre  tous  les  jours  en  clinique  et  qui  a 
pu  être  constaté  par  un  nombre  considérable  de  médecins  très- 
exercés  et  très-compétents.  Quoique  la  majorité  des  médecins  sou- 
tienne l'existence  du  souffle  artériel,  ce  n'est  pas  une  raison  suffi- 
sante pour  conclure  en  faveur  de  cette  opinion,  du  moment  où  elle 
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est  contestée  par  une  minorité  imposante.  On  ne  peut  pas  dire,  en 
effet,  que  cette  minorité  se  compose  de  médecins  inhabiles,  car  elle 
compte  des  personnalités  dont  la  compétence  est  indiscutable.  L'ab- 
sence du  souffle  dans  les  gros  vaisseaux  a  été  constatée  dans  divers 
pays  et  par  des  observations  assez  nombreuses  pour  qu'elle  ait  donné 
lieu  à  trois  hypothèses  différentes  sur  le  lieu  d'origine  du  souffle 
anémique  dans  le  cœur.  Il  est  donc  évident  que  si  des  observateurs 
également  compétents  ont  trouvé  avec  ce  souffle  anémique,  qu'il  y 
avait,  les  uns  une  propagation  du  souffle  dans  les  vaisseaux,  les 
autres  une  absence  de  souffle,  c'est  qu'il  ne  se  sont  pas  placés  dans 
les  mêmes  conditions  pour  cette  constatation.  On  se  rend  facilement 
compte  de  cette  divergence  d'opinion  lorsqu'on  considère  avec  quelle 
facilité  la  moindre  pression  sur  les  artères  produit  un  bruit  de 
souffle  chez  les  anémiques  ou  les  chlorotiques,  et  d'autant  plus  que 
ces  affections  sont  mieux  caractérisées.  Les  uns  appuient  le  stéthos- 
cope sur  les  artères  toujours  suffisamment  pour  donner  lieu  à  un 
souffle  au  moment  de  la  systole  cardiaque ,  tandis  que  les  autres 
trouvent  le  moyen  d'ausculter  en  plaçant  l'instrument  assez  légère- 
ment pour  qu'il  ne  se  produise  pas  de  souffle.  Il  y  a  certainement 
des  cas  douteux,  comme  on  en  trouve  toujours  en  clinique,  où,  mal- 
gré toutes  les  précautions,  il  est  impossible  d'affirmer  que  le  souffle 
ne  se  propage  pas  très  légèrement;  mais,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  on  peut  arriver  à  ne  percevoir  au  niveau  des  gros  vaisseaux 
du  cou  que  les  bruits  du  cœur  plus  ou  moins  distincts,  alors  qu'il 
existe  un  souffle  cardiaque  dû  à  l'anémie.  Il  est  évident,  d'autre 
part,  qu'une  pression  très  légère,  qui  ne  donnerait  lieu  à  aucun  bruit 
pathologique  chez  des  malades  non  anémiques,  produit  très-facile- 
ment un  bruit  de  souffle  chez  les  anémiques.  Tels  sont  les  faits  que 
pour  mon  compte  j'ai  toujours  constatés  et  fait  constater  aux  élèves 
de  mon  service  depuis  plus  de  dix  ans. 

Ces  explications  étaient  nécessaires  pour  indiquer  comment  sur 
les  malades  que  nous  avons  examinés  nous  n'avons  pas  trouvé  de 
propagation  du  souffle  cardiaque  dans  les  carotides,  alors  que  dans 
des  cas  semblables  d'autres  observateurs  pourraient  en  trouver. 

Ainsi,  pour  expliquer  le  mode  de  production  du  souffle  cépha- 
lique,  je  rejeterai  d'abord  l'hypothèse  de  la  propagation  du  souffle 
<:ardiaque,  parce  que  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  ce  souffle 
ne  se  propageait  pas  même  dans  les  carotides.  En  outre,  les  bruits 
de  souffle  qu'on  peut  entendre  au  niveau  de  ces  vaisseaux  différent 
notablement  du  souffle  céphalique.  Tandis  que  celui-ci  est  un 
souffle  bas,  profond,  toujours  identique,  susceptible  seulement  de 
varier  parfois  sous  le  rapport  de  l'intensité  et  jamais  d'une  manière 
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subite,  à  moins  qu'on  comprime  les  carotides;  les  souffles  caroti- 
diens,  au  contraire,  présentent  d*un  instant  à  l'autre  des  variations 
dans  rintensité,  la  tonalité,  le  timbre,  qui  sont  en  rapport  avec  le 
degré  de  la  pression  exercée  sur  le  vaisseau.  En  supposant  même 
qu'il  existe  au  niveau  des  carotides.un  souffle  douteux,  une  propa- 
gation très  légère  du  souffle  cardiaque,  il  n'aura  pas  encore  les 
mêmes  caractères  que  le  souffle  céphalique,  qui  notamment  sera  plus 
fort  et  plus  soufflant.  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  admettre  le  ren- 
forcement du  souffle  au  niveau  du  crAne,  et  encore  moins  la  possi- 
bilité d'entendre  le  souffle  propagé  au  niveau  du  crâne  alors  qu'on 
ne  l'entendrait  pas  au  niveau  des  carotides.  Je  ne  vois  donc  pas  sur 
quels  arguments  sérieux  on  pourrait  élayer  cette  opinion  de  la  pro- 
pagation jusqu'au  crâne  du  souffle  cardiaque. 

Du  reste,  dans  les  observations  de  M.  Roger,  le  souffle  céphalique 
existe  toujours  sans  aucun  souffle  à  la  région  du  cœur.  Il  ne  saurait 
donc  être  question  de  propagation  d'un  bruit  ayant  pris  naissance 
au  niveau  du  cœur,  dans  ces  cas  qui  sont  tout  à  fait  comparables 
aux  nôtres,  à  ce  point  de  vue,  quoiqu'il  s'agisse  seulement  de  petits 
enfants. 

D'autre  part,  il  est  facile  de  trouver  des  malades  présentant  à  la 
base  du  cœur  des  bruits  de  souffle  plus  ou  moins  intenses  sans 
souffle  céphalique.  Dans  le  but  de  m'éclairer  sur  ce  point,  j'ai  exa- 
miné un  grand  nombre  de  malades;  et  non  seulement  je  u'ai  pas 
trouvé  de  souffle  céphalique  dans  les  cas  de  lésions  de  l'orifice  aorti- 
que  (rétrécissement  avec  ou  sans  insuffisance),  mais  aussi  chez  plu- 
sieurs malades  présentant  à  la  base  du  cœur  un  souffle  systolique 
sous  l'influence  de  la  chlorose  ou  d'un  état  fébrile. 

Ce  que  j'ai  dit  précédemment  me  dispense  de  réfuter  l'hypolhèse 
de  la  transmission  d'un  souffle  anémique  produit  dans  les  carotides. 
Au  surplus,  les  médecins  qui  soutiendraient  cette  opinion  devraient 
d'abord  démontrer  qu'un  souffle  peut  naître  dans  les  artères  du  cou 
spontanément,  c'est-à-dire  par  le  seul  fait  de  l'anémie,  sans  pres- 
sion sur  un  point  du  vaisseau. 

D'après  M.  Woillez,  «  il  est  naturel  de  penser^jne  le  souffle  cépha- 
lique lié  à  l'anémie  n'est  que  la  transmission  du  souffle  anémique 
carotidien  ou  du  souffle  veineux  intermittent  du  cou ,  car  une  fois 
on  a  trouvé  le  souffle  céphalique  continu.  »  Bien  qu'il  s'agisse  encore 
des  enfants,  on  ne  saurait  admettre  un  mécanisme  de  production  du 
souffle  différent  de  celui  qui  paraît  probable  chez  l'adulte,  et  je  crois 
que  les  arguments  que  j'ai  fait  valoir  contre  l'hypothèse  de  la  trans- 
mission jusqu'au  niveau  du  crâne  d'un  souffle  cardiaque  ou  caro- 
tidien sont  aussi  bien  applicables  à  l'enfant  qu'à  l'adulte. 
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Il  est  encore  moins  admissible  que  le  souffle  céphalique  pit)vienoe 
de  la  transmission  d'un  souffle  intermittent  ou  continu  des  veines  du 
cou. 

Et  d*abord,  lorsqu'il  existe  au  niveau  de  la  jugulaire  interne  un 
souffle  spontané,  c'est-à-dire  non  produit  par  la  pression  du  stéthos- 
cope, il  est  toujours  faible  et  ne  se  propage  guère  au  loin,  surtout 
isuïs  le  sens  opposé  au  courant  sanguin,  car  ce  n'est  que  dans  les  cas 
où  il  est  intense  qu'on  le  perçoit  très  légèrement  au  niveau  et  un  peu 
au-dessous  de  la  clavicule,  c'est-à-dire  immédiatement  au-dessous 
de  son  lieu  de  production  et  dans  le  sens  du  courant  sanguin.  On 
comprend  combien  il  doit  peu  se  propager  dans  le  sens  inverse. 
C'est  ainsi  que  dans  bien  des  cas,  on  ne  l'entend  pas  à  la  partie  su- 
périeure du  cou.  Mais  comme,  dans  d'autres  cas  où  il  est  très  fort, 
il  n'est  guère  possible  d'appliquer  le  stéthoscope  au  niveau  de  la  veine 
sans  produire  un  murmure  plus  ou  moins  intense,  on  pourrait  croire 
à  sa  transmission  au  niveau  du  crâne;  je  dois  indiquer  les  arguments 
qu'on  peut  encore  opposer  à  cette  hypothèse. 

Le  souffle  veineux  continu  à  renforcements,  constaté'  chez  mes 
malades,  aurait  dû,  s'il  avait  été  transmis  jusqu'au  niveau  du  crâne, 
donner  lieu  à  un  souffle  céphalique  ayant  le  même  rythme,  tandis  que 
je  n'ai  jamais  trouvé  qu'un  souffle  céphalique  systolique.  On  ne  peut 
pas  soutenir  non  plus  que  les  renforcements  seuls  étaient  transmis, 
par  la  raison  que  le  renforcement  n'a  pas  lieu  au  moment  de  la  sys- 
tole cardiaque  et  qu'il  est  produit  immédiatement  après  elle.  Outre 
que  le  souffle  céphalique  n'a  pas  du  tout  les  caractères  des  murmures 
veineux  qui  sont  tantôt  bas  et  tantôt  aigus,  sourds  ou  sonoros,  souvent 
à  timbre  musical,  etc.,  il  ne  varie  pas,  comme  les  bruits  veineux, 
sous  rinfluence  des  changements  de  position  de  la  tête  et  du  tronc  et 
surtout  sous  l'influence  des  pressions  exercées  sur  la  jugulaire  in- 
terne. Il  ne  diminue  ou  cesse  que  sous  l'influence  de  la  compression 
de  la  carotide. 

On  ne  comprendrait  pas  non  plus  comment  le  souffle  céphalique 
pourrait  cesser  d'ôtre  perçu  parla  compression  de  la  carotide  du  côté 
opposé  où  l'on  ausculte,  en  supposant  qu'il  s'agît  d'un  bruit  transmis 
de  l'autre  côté  par  les  veines  ou  même  par  les  artères.  Enfln,  si  l'on 
rencontre  des  malades  avec  un  souffle  cardiaque  sans  souffle  cépha- 
lique, il  est  encore  bien  plus  commun  d'en  rencontrer  avec  des 
mnrmures  veineux  sans  souffle  cardiaque  et  aussi  sans  souffle  cépha- 
lique. 

Reste  l'argument  tiré  des  cas  où  l'on  aurait  trouvé  un  souffle  cépha- 
lique continu.  Ces  faits  constituent  une  exception  alors  que  les  bruits 
veineux  du  cou  sont  la  règle,  et  les  arguments  ne  manquent  pas 
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pour  prouver  que  les  bruits  du  cou  ne  se  propagent  pas  jusqu'au 
crâne.  Mais  pourquoi  ce  bruit  ne  serait-il  pas  produit  au  niveau  du 
crâne?  Suivant  Hennig,  c  si  le  souffle  devient  continu,  c'est  qu'une 
compression  intra-crânienne  plus  étendue  et  permanente  est  exercée 
sur  le  cerveau  augmenté  de  volume  *.  »  M.  Roger  n'a  trouvé  un 
souffle  continu  qu'exceptionnellement  (4  fois  sur  48),  avec  ou  sans 
renfoi*cement,  et  seulement  cbez  des  enfants  rachitiques.  Il  pense 
que  c'est  un  bruit  veineux;  mais  c  il  devient,  dit-il,  fort  difflcile  de 
désigner  avec  précision  les  veines  où  il  se  passerait.  »  Les  médecins 
américains  n'auraient  pas  rencontré  le  souffle  continu,  ou  plutôt  il 
n'en  est  pas  question  dans  le  mémoire  de  M.  Roger ,  et  il  ne  m'a  pas 
été  possible  de  me  procurer  leurs  travaux  originaux  pour  m'en  as- 
surer. Je  n'ai  recherché  le  souffle  céphalique  que  chez  des  adultes, 
mais  je  n'ai  jamais  rencontré  un  souffle  continu.  J'ignore  s'il  peut 
exister,  et  dès  lors  je  ne  m'attarderai  pas  à  faire  des  hypothèses  sur 
le  mécanisme  de  sa  production. 

On  sait  cependant  que  dans  certains  cas  d'anémie  ou  de  chlorose 
les  malades  peuvent  éprouver  dans  les  oreilles  des  bruits  divers, 
ayant  pour  caractère  commun  d'être  continus.  M.  Bondet  attribue 
ces  bourdonnements  d'oreilles  à  un  bruit  de  soufile  continu  produit 
par  le  passage  du  sang  du  sinus  latéral  dans  le  golfe  de  la  veine  ju- 
gulaire avec  une  vitesse  plus  grande  qu'à  l'état  uormal,  et  il  en 
donne  pour  preuve  la  cessation  du  bruit  par  la  compression  de  la 
jugulaire  au  niveau  de  l'os  hyoïde  '. 

L'hypothèse  de  M.  Bondet  me  paraît  très  rationnelle  bien  que  chez 
les  chlorotiques  que  j'ai  examinées  à  ce  point  de  vue,  je  n'aie  pas  pu 
constater  la  cessation  du  bruit  par  la  compression  de  la  jugulaire. 
C'est  tout  au  plus  si  je  parvenais  parfois  à  l'atténuer.  Il  n  y  a,  du 
reste,  rien  d'étonnant  à  cela,  lorsqu'on  sait  combien  les  murmures 
veineux  du  cou  sont  parfois  persistants  chez  certains  anémiques, 
malgré  les  plus  fortes  pressions  exercées  avec  le  stéthoscope. 

Mais  dans  ces  cas  existe-t-il  un  souffle  céphalique  continu  ?  Per- 
sonne, je  crois,  ne  Ta  recherché,  et  les  examens  que  j'ai  faits  à  ce 
sujet  sont  bien  antérieurs  à  ceux  qui  concernent  l'étude  du  soufile 
céphalique.  Toutefois,  je  suis  porté  à  croire  que  ce  soufile  ne  doit 
pas  être  perçu  à  l'auscultation  du  crâne,  car  je  l'aurais  probable- 
ment rencontré  chez  les  anémiques  ou  chlorotiques  que  j'ai  examinés 
dernièrement.  En  outre,  il  n'existait  pas  de  soufile  céphalique  dans 

1.  Henri  Roger,  loc,  cit. 

8.  Bondet.  Étude  physiologique  sur  une  rariété  de  bourdonnements  d'oreille 
placés  sous  la  dépendance  du  courant  sanguin  dans  la  jugulaire  (Journal  de  la 
physiologie  de  V homme  et  det  animaux^  1862). 
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un  cas  observé  récemment  ayant  trait  à  un  bruit  veineux  intermit- 
tent. Je  vais  relater  cette  observation,  parce  que  les  faits  de  ce  genre 
ne  doivent  pas  ctre  rares  et  que  les  bruits  perçus  présentent  une 
certaine  analogie  avec  ceux  qui  accompagnent  le  souiHe  cépbalique. 

Obs.  VII.  —  Il  s'agit  d'un  médecin  de  mes  amis,  âgé  de  quarante- 
trois  ans,  habitant  aux  environs  de  Lyon,  et  qui  est  atteint  depuis  long- 
temps d'un  peu  de  dyspepsie  avec  tendance  à  ï'hypochondrie,  sans  déco- 
loration des  téguments.  Il  y  a  cinq  ans,  il  venait  d'éprouver  pendant 
une  huitaine  de  jours  de  Tinsomnie  avec  des  battements  exagérés  et 
fréquents  du  cœur  sans  lésion  de  cet  organe,  lorsqu'on  auscultant  un 
malade  il  s'aperçut  qu'il  entendait  un  bruit  de  souffle  intermittent  sur 
tous  les  points  où  sa  tète  était  placée.  En  réitérant  son  examen,  il  cons- 
tata en  outre  qu'il  ne  percevait  ce  bruit  que  lorsqu'il  était  dans  une 
position  l'obligeant  à  tendre  le  cou;  ce  qui  lui  permit  de  se  rendre 
compte  que  ce  bruit  n'appartenait  qu'à  lui-même. 

Quelque  temps  après,  il  se  mit  à  entendre  constamment  un  bruit  inter- 
mittent dans  l'oreille  gauche,  quelle  que  fût  la  position  de  sa  tête.  Enfin, 
depuis  trois  ans,  il  éprouve,  outre  le  bruit  persistant  de  l'oreille  gauche, 
an  bruit  synchrone  au  premier  dans  l'oreille  droite,  mais  seulement  lorsque 
la  tète  est  dans  la  rotation  à  gauche  ou  dans  l'extension.  Le  bruit  du  côté 
gauche  est  également  augmenté  par  l'extension  de  la  tète  et  par  sa  rota- 
tation  à  droite.  La  flexion  de  la  tète  diminue  notablement  ces  bruits.  Les 
bruits  sont  encore  augmentés  par  les  palpitations  que  font  naître  les 
efforts  ou  une  émotion.  Pendant  Teffort,  c'est  d'abord  un  bruit  de  siffle- 
ment qui  est  perçu,  et  après  c'est  un  souffle  intense  qui  diminue  progrès* 
sivement  jusqu'au  retour  de  l'état  habituel.  Le  bruit  a  alors  une  certaine 
analogie  avec  celui  que  produit  un  marteau  frappant  sur  un  timbre, 
lorsqu'il  est  entendu  à  une  distance  un  peu  éloignée,  et  d'une  manière 
confuse.  Si  les  battements  du  cœur  sont  fréquents,  le  bruit  devient  con- 
tinu, avec  des  renforcements  mal  caractérisés. 

L'auscultation  plusieurs  fois  répétée,  même  après  un  elTort,  ne  m^a 
permis  de  percevoir  aucun  vestige  de  souffle  céphalique.  Lorsque  le  cœur 
battait  plus  fortement,  j'ai  seulement  entendu  la  transmission  très  légère 
du  bruit  systolique,  mais  sans  le  moindre  souffle. 

Au  premier  abord,  le  bruit  entendu  par  mon  ami  m'a  semblé  être 
systolique  ;  car  en  lui  faisant  frapper  ma  main,  qui  suivait  son  pouls 
au  moment  où  il  percevait  chaque  bruit,  j*ai  pu  constater  que  son 
doigt  touchait  ma  main  à  peu  près  au  moment  de  chaque  pulsation. 
Il  y  avait  un  léger  retard,  mais  je  Tattribuais  au  temps  nécessaire 
pour  donner  Tindication  demandée.  C'est  en  examinant  un  autre 
sujet  présentant  les  mêmes  phénomènes  et  chez  lequel  le  retard  était 
plus  prononcé  que  j'ai  acquis  la  conviction  qu'il  s'agissait  dans  les 
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deux  cas  d'un  bruit  post-syntoliquo.  Le  caractère  du  bruit,  qui  est 
par  instants  sifflant  ou  musical  et  qui  peut  devenir  continu,  est  un 
argument  de  plus  pour  le  considérer  comme  un  bruit  veineux.  On 
sait  enfin  combien  la  position  de  la  tête  influe  sur  la  production  et 
les  modifications  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines.  C'était 
donc  un  bruit  veineux,  mais  ne  donnant  pas  lieu  au  souffle  cépha- 
lique.  • 

Je  signale  seulement  pour  mémoire  la  possibilité  de  prendre  pour 
un  souffle  céphalique  continu  le  murmure  rotatoire  qui  peut  être 
plus  ou  moins  prononcé  au  niveau  de  la  région  temporale,  mais 
qu'on  cesse  de  percevoir  à  la  partie  supérieure  et  médiane  du  front 
et  de  la  tête. 

Il  résulte  des  considérations  précédentes  que  le  souffle  céphalique 
n'est  pas  dû  à  la  transmission  d'un  bruit  ayant  pris  naissance  dans 
le  cœur,  dans  les  artères  ou  dans  les  veines  du  cou.  Et,  dès  lors,  il 
doit  'être  produit  au  niveau  du  point  où  il  présente  son  maximum 
d'intensité,  c'est-à-dire  au  niveau  des  régions  temporales  et  plutôt 
du  côté  droit. 

Je  me  suis  d'abord  assuré  que  le  souffle  n'était  pas  produit  par  la 
compression  de  l'artère  temporale  avec  le  stéthoscope.  Ce  n'est  que 
dans  des  cas  d'anémie  excessive  qu'on  peut  ainsi  produire  sur  cette 
artère  un  bruit  de  souffle  ;  celui-ci  est  en  tout  cas  très  léger,  superfi- 
ciel, difficile  à  obtenir,  car  il  cesse  pour  peu  que  la  pression  soit  trop 
faible  ou  trop  forte.  Enfin  il  n'est  plus  perçu  aussitôt  que  la  pression 
ne  porte  pas  sur  le  tronc  artériel.  Il  en  est  de  même  du  souffle  léger 
qu'on  peut  entendre  dans  les  mêmes  cas  au  niveau  de  l'artère  faciale. 
Le  souffle  céphalique  au  contraire  est  facilement  perçu  sur  tout  le 
crâne.  Pour  bien  l'entendre  ;  il  est  nécessaire  que  le  stéthoscope  soit 
convenablement  appliqué;  mais  une  pression  plus  ou  moins  forte  ne 
le  modifie  nullement.  Du  reste,  on  peut  très  bien  Tentendre  en  appli- 
quant directement  Toreille  sur  la  tempe  du  malade. 

Le  souffle  céphalique  est  donc  produit  profondément,  comme  le 
faisait  pressentir  l'impression  qu'il  donne  à  l'oreille.  On  arrive  ainsi 
par  exclusion  à  placer  son  siège  dans  les  grosses  artères  situées  au 
niveau  de  la  base  du  crâne.  Mais,  là  encore  pour  que  le  souffle  prenne 
naissance,  il  faut  qu'il  y  ait,  entre  autres  conditions,  un  rétrécisse- 
ment suivi  de  dilatation. 

Lorsqu'il  existe  un  anévrysme,  une  compression  d'un  vaisseau  par 
une  tumeur  ou  par  toute  autre  cause,  il  n'y  a  pas  de  doute  sur  le  lieu 
d'origine  du  bruit  de  souffle  ;  mais  il  n'en  est  pas  de  môme  lorsqu'il 
s'agit  seulement  d'un  état  anémique.  Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  de 
faire  l'autopsie  d'un  cas  de  chlorose  ou  d'anémie  par  hémorrhagies; 
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mais  j'ai  fait  celle  d'un  malade  dans  des  conditions  analogues,  par 
suite  d'une  anémie  cachectique.  Il  s'agit  du  malade  de  l'observa-  * 
tien  IV  qui  était  devenu  cachectique  par  l'abus  des  boissons  alcooli- 
ques et  la  production  d'une  endaortite  ulcéreuse.  Le  souffle  cardiaque 
était  tout-À-fait  semblable  à  celui  que  Ton  trouve  chez  les  chlorotiques 
ou  autres  anémiques;  et  effectivement,  nous  n'avons  pas  trouvé  de 
rétrécissement  de  Torifice  aortique,  mais  seulement  une  aorte  un 
peu  dilatée.  Les  téguments  étaient  très  décolorés,  et  tous  les  vais- 
seaux d'un  certain  volume  donnaient  un  souffle  systolique  à  la 
moindre  pression.  Enfin,  le  souffle  céphalique  était  parmi  les  mieux 
caractérisés  que  j'aie  entendus,  et  cependant,  je  n*ai  trouvé  dans 
Pencéphale  aucune  lésion  capable  de  l'expliquer.  On  ne  peut,  en 
effet,  le  rapporter  aux  adhérences  de  la  dure-mère  au  crâne,  ni  aux 
quelques  plaques  Isolées  d'athérome  des  artères  de  la  base,  qu'on 
rencontre  si  souvent  chez  les  vieillards  sans  bruit  anormal;  et  encore 
moins  à  l'oblitération  de  la  sylvienne  et  de  l'extrémité  terminale  de 
la  carotide  qui  a  été  précédée  de  la  cessation  du  souffle.  Tous  les 
gros  vaisseaux  ont  été  ouverts  et  examinés  avec  soin  et  notamment 
les  carotides  jusqu'au  niveau  du  canal  carotidien;  mais  ils  n'ont 
offert  aucune  altération  pathologique  à  laquelle  on  pût  attribuer  le 
souffle.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  loin  d'être  en  quantité  consi- 
dérable, paraissait  au  contraire  moins  abondant  que  dans  la  généra- 
lité des  cas.  Quant,  aux  altérations  cérébrales  autres  que  l'anémie 
^68  avaient  été  récemment  produites  par  Tobstruction  artérielle;  et 
par  conséquent  elles  étaient  hors  de  cause. 

8i  dans  ce  cas  il  n'existait  pas  dans  le  crâne  de  lésions  artérielles 
pour  expliquer  l'origine  du  souffle  céphalique,  il  faut  croire  qu'il  ne 
devait  pas  en  exister  davantage  chez  l'anémique  par  métrorrhagies 
et  chez  les  chlorotiques  qui  ont  guéri.  On  a  pu  voir  aussi  que  chez 
le  malade  atteint  d'athérome  de  l'aorte,  lorsque  le  souffle  céphalique 
a  diminué,  il  en  a  été  de  même  du  souffle  cardiaque,  et  que  chez  les 
autres  malades  les  souffles  céphalique  et  cardiaque  ont  disparu  à 
peu  près  en  même  temps.  Puisque  l'un  n'est  pas  la  conséquence  de 
Tautre,  ainsi  que  je  crois  l'avoir  prouvé,  il  est  rationnel  d'admettre 
que  tous  lés  deux  prennent  naissance  ou  disparaissent  sous  l'in- 
fluence des  mêmes  causes. 

D'après  M.  Marey  *,  la  chlorose,  Tanémie  et  la  fièvi^e,  ne  produi- 
sent pas,  à  proprement  parler,  les  bruits  de  souffle,  mais  elles  en  ren- 
dent la  production  plus  facile,  en  raison  de  l'abaissement  de  la  ten- 
sion artérieUe  qui  tient  à  l'écoulement  plus  facile  du  sang  à  travers 

I.  Marey,  PhyHologù  m^'dioàU  de  la  cireulation  du  $ang.  1S63. 
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les  capillaires,  soit  parce  que  le  sang  est  plus  fluide  que  de  coutume, 
soit  parce  que  les  vaisseaux  relâchés  lui  livrent  un  plus  large  passage. 
De  sorte  que,  la  pression  venant  à  s*exercer  sur  un  point  d'un  vais- 
seau de  manière  à  produire  un  rétrécissement,  il  y  aura  au-dessous 
de  ce  point  un  abaissement  rapide  de  la  tension,  ce  qui  constituera 
une  condition  très  favorable  à  la  production  du  souille.  Et  de  même 
on  peut  considérer  l'ori&ce  aortique  comme  formant  un  léger  rétré- 
cissement où  il  n'y  a  pas  production  du  bruit  de  souffle  à  Tétai 
normal  par  suite  de  la  forte  tension  artérielle,  mais  où  il  peut  s'en 
former  par  le  fait  de  l'abaissement  de  la  tension,  au  point  que  le 
sang  pourra  se  précipiter  avec  assez  de  vitesse  à  travers  Torifice  aor- 
tique pour  que  le  bruit  de  souffle  se  produise.  Enfin  l'énergie  de  la 
contraction  ventriculaire  sera  encore  favorable  à  sa  production. 

Il  me  semble  que,  en  appliquant  ces  données  du  savant  physiolo- 
giste à  la  recherche  des  conditions  de  production  du  souffle  cépha- 
lique,  on  peut  arriver  à  une  explication  rationnelle.  Il  s'agit  donc 
seulement  d'examiner  s'il  existe  sur  un  ou  plusieurs  points  des 
artères  de  la  base  du  crâne  un  rétrécissement  relatif  incapable  de 
donner  lieu  à  un  souffle  lorsque  la  tension  artérielle  est  normale  ou 
peu  abaissée,  mais  susceptible  de  le  faire  naître  lorsque  cette  tension 
est  très  faible. 

L'hexagone  de  Willis  ne  présente  manifestement  sur  aucun  point 
les  conditions  nécessaires  à  la  production  d'un  bruit  de  souffle  ;  mais 
il  n'en  est  pas  de  môme  de  la  portion  terminale  de  la  carotide  interne 
à  partir  du  canal  carotidien. 

Ce  vaisseau  offre,  en  effet,  un  rétrécissement  relatif  :  1"  à  son  en- 
trée dans  le  canal  carotidien;  2°  lorsqu'il  passe  de  ce  canal  dans  le 
sinus  caverneux  ;  3^  lorsqu'il  pénètre  dans  la  cavité  crânienne.  Le 
souffle  est  très  vraisemblablement  produit  au  niveau  d'un  ou  de  plu- 
sieurs de  ces  points.  S'il  est  impossible  d'avoir  la  preuve  que  le  phé- 
nomène se  passe  dans  un  endroit  plutôt  que  dans  un  autre,  on  peut 
toutefois  remarquer  que  les  circonstances  sont  plus  favorables  à 
l'hypothèse  de  la  production  du  bruit  de  souffle  au  niveau  du  point 
où  la  carotide  pénètre  dans  la  cavité  crânienne.  Le  rétrécissement 
n'est  peut-être  pas  plus  marqué  dans  ce  point  que  dans  les  deux 
autres  ;  mais  il  est  possible  qu'il  devienne  plus  sensible  au  moment 
de  la  systole,  par  le  fait  de  la  dilatation  plus  facile  de  la  portion 
du  vaisseau  située  au  delà  dans  la  cavité  crânienne,  tandis  que  les 
portions  qui  se  trouvent  dans  le  sinus  caverneux  et  surtout  dans  le 
canal  carotidien  doivent  se  dilater  plus  difficilement,  et  par  consé- 
quent à  un  moindre  degré,  en  raison  de  leur  situation.  La  pression 
doit  être  aussi  un  peu  moindre  dans  l'artère,  au  moment  où  elle 
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quitte  la  direction  ascendante  pour  devenir  horizontale,  ce  qui  favo- 
rise récoulement  du  sang  et  par  suite  la  production  du  souffle. 
J'ajouterai  que  rabaissement  de  la  pression  artérielle  au  delà  du 
rétrécissement  est  peut-être  mieux  réalisé  dans  le  crâne  que  partout 
ailleurs,  par  suite  de  la  direction  descendante  du  courant  veineux. 

La  production  du  souffle  au  niveau  de  la  portion  terminale  de  la 
carotide  interne  permet  de  se  rendre  compte  comment  le  bruit  perçu 
sur  tout  le  crâne  présente  son  maximum  d'intensité  sur  les  parties 
latérales  et  notamment  sur  les  régions  temporales,  qui  sont  le  plus 
rapprochées  de  son  lieu  d*origine. 

Si  le  souffle  était  produit  au  niveau  du  sinus  caverneux,  le  liquide 
sanguin  qui  entoure  Tartëre  empêcherait  plus  ou  moins  sa  propaga- 
tion, et  le  bruit  serait  peut-être  moins  intense  et  moins  bien  transmis 
sur  tout  le  crâne.  En  outre,  son  maximum  d'intensité  serait  proba- 
blement situé  plus  bas,  au-devant  de  l'oreille,  et  à  plus  forte  raison 
si  le  souffle  avait  lieu  dans  le  canal  carotidien. 

Enfin,  je  ferai  encore  remarquer  à  l'appui  de  l'hypothèse  que  je 
soutiens  qu'il  existait  dans  un  cas  (obs.  V)  une  petite  tumeur  acco- 
lée à  la  carotide,  de  manière  à  occasionner  le  bruit  de  souffle  précisé- 
ment dans  le  point  où  ce  vaisseau  pénètre  dans  la  cavité  crânienne, 
et  que  ce  souffle  était  en  tout  semblable  à  celui  que  l'on  perçoit  dans 
les  cas  où  il  n'y  a  pas  de  lésion  appréciable. 

Ou  comprend  facilement  que  le  maximum  du  bruit  de  souffle  fût 
situé  du  côté  droit  dans  l'observation  V,  puisque  la  cause  occasion- 
nelle du  bruit  se  trouvait  près  de  la  carotide  droite  ;  mais  il  est  moins 
facile  de  se  rendre  compte  comment  le  maximum  du  bruit. se  ren- 
contre encore  sur  la  même  région  dans  les  autres  cas.  Cela  tient-il 
à  ce  que  le  calibre  de  l'artère  est  plus  fort  du  côté  droit,  comme  dans 
L'observation  IV,  où  la  cérébrale  antérieure  droite  irriguait  la  plus 
grande  partie  de  la  face  interne  des  deux  hémisphères?  ou  à  ce  que 
l'impulsion  du  cœur  se  fait  sentir  plus  directement  et  par  conséquent 
avec  plus  de  force  de  ce  côté  ?  ou  enfin  au  retour  plus  facile  du  sang 
veineux  du  côté  droit?  En  tout  cas,  il  est  à  remarquer  que  c'est  du 
même  côté  qu'on  détermine  le  plus  facilement,  par  la  pression  du 
stéthoscope,  les  bruits  de  souffle,  dans  la  carotide  et  dans  la  jugu- 
laire. 

En  outre,  comme  dans  l'observation  V  le  souffle  était  perçu  sur 
tout  le  crâne  et  des  deux  côtés,  bien  que  la  lésion  fût  unilatérale,  on 
peut  se  demander  si  dans  les  cas  d'anémie  sans  lésion  appréciable,  où 
les  caractères  du  souffle  sont  les  mêmes,  celui-ci  ne  serait  pas  pro- 
duit également  d'un  seul  côté,  c'est-à-dire  du  côté  droit;  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir,  on  pourrait  faire  remarquer  que,  si  le  bruit 
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était  produit  des  deux  côtés  simultanément.,  on  ne  percevrait  peut- 
être  pas  aussi  bien  sa  prédominance  da  côté  droit  ;  mais  mon  inten- 
tion est  plutôt  de  poser  la  question  que  de  chercher  à  la  résoudre, 
en  l'absence  d'éléments  suffisants. 

Le  souffle  céphalique  n'était  pas  modifié  par  les  changements  de 
position  de  la  tête  et  du  tronc,  parce  que  ces  changements  n'étaient 
pas  tels  que  l'écoulerbent  du  sang  veineux  fût  entravé,  et  que,  dans 
la  position  horizontale  ou  même  un  peu  plus  basse,  le  cœur,  par  sa 
proximité,  assure  encore  suffisamment  là  circulation  pour  que  le 
souffle  ne  cesse  pas.  Je  ne  saurais  dire  s'il  en  serait  de  même  en  pla- 
çant la  tête  tout  à  fait  en  bas.  Mais  les  bruits  qui  peuvent  être  per- 
çus au  niveau  de  la  main  sont  notablement  modifiés  par  les  change- 
ments de  position,  ^rce  que  celle-ci  peut  être  très  élevée  ou  très 
basse  et  que  le  phénomène  se  passe  loin  du  cœur. 

Il  est  évident  que  le  bruit  intermittent  dont  se  plaignaient  les 
malades  était  dû  au  bruit  de  souffle,  avec  lequel  il  était  synchrone. 
Ainsi  le  bruit  perçu  avait  parfois  le  caractère  d'un  vrai  bruit  de 
souffle.  Son  intensité  était  en  rapport  avec  le  souffle  céphalique,  et 
les  deux  bruits  diminuaient  en  même  temps.  Toutefois  le  bruit 
perçu  par  le  malade  avait  disparu  quelques  jours  avant  celui  qu'on 
entendait  en  auscultant  la  tête;  ce  qui  prouve  que  le  souffle  doit 
avoir  une  intensité  assez  grande  pour  que  le  malade  en  ait  cons- 
cience. Il  est  donc  probable  qu'on  trouvera  le  souffle  céphalique  chez 
les  malades  qui  accuseront  le  bruit  intermittent  parfaitement  syn- 
chrone  avec  le  pouls. 

De  ce  que  les  malades  entendent  ce  bruit  avec  plus  d'intensité  pen- 
dant la  nuit  lorsqu'ils  s'éveillent  ou  le  matin  à  leur  réveil,  on  peut 
conclure  que  le  souffle  céphalique  est  plus  fort  à  ce  moment.  Or,  s'il 
en  est  ainsi,  cela  tient  vraisemblablement  à  ce  que  la  tension  arté- 
rielle diminue  pendant  le  sommeil,  et  que  le  réveU  est  marqué  par 
une  activité  plus  grande  de  la  contraction  cardiaque.  Il  est  possible 
aussi  que  pendant  la  nuit  l'anémie  cérébrale  ou  des  troubles  digestifs 
disposent  les  malades  à  avoir  des  rêves  et  des  cauchemars  qui  occa- 
sionnent alors  des  contractions  tumultueuses  et  violentes  du  cœur, 
d'où  par  conséquent  la  plus  grande  intensité  du  bruit  de  souffle  à  ce 
moment. 

Le  malade  de  l'observation  IV,  qui  entendait  des  bruits  anoi-maux 
intenses,  prétendait  que  les  forts  battements  de  cœur  qu'il  éprouvait 
sous  l'influence  d'un  effort  ou  des  mouvements  retentissaient  jus- 
que dans  sa  tête.  C'est  évidemment  à  l'augmentation  du  bruit  sous 
l'influencé  de  l'énergie  plus  grande  de  la  systole  ventriculaire  qu'il 
faut  attribuer  ce  phénomène.  On  sait  du  reste  que  sous  l'influence 
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de  la  même  cause  le  bruit  de  souffle  cardiaque  devient  plus  fort 
et  que  les  souffles  sont  produits  plus  facilement  sur  les  vais- 
seaux. 

La  diminution  de  l'activité  cardiaque  produit  un  résultat  inverse. 
Expérimentalement,  on  diminue  ou  Ton  supprime  Taction  du  cœur 
par  la  compression  incomplète  ou  complète  de  la  carotide,  et  on 
détermine  ainsi  la  diminution  ou  la  suppression  du  souffle  cépha- 
liqae.  On  produit  le  même  effet  en  comprimant  la  carotide  du  côté 
opposé  à  celui  où  l'on  ausculte.  Ce  n'est  pas  alors  en  supprimant 
rinfluence  du  cœur  que  l'on  agit,  mais  très  probablement  en  élevant 
la  pression  artérielle  dans  les  vaisseaux  cérébraux.  C'est  aussi,  sans 
doute,  par  la  reconstitution  du  sang  et  l'augmentation  de  la  tension 
artérielle  que  les  souffles  céphalique  et  cardiaque  ont  diminué,  puis 
disparu  chez  les  malades  qui  ont  guéri  ;  tandis  que  les  mêmes  phé- 
nomènes qui  se  sont  passés  chez  le  malade  de  l'observation  IV,  peu 
de  temps  avant  sa  mort,  doivent  être  attribués  à  l'affaiblissement  de 
l'action  du  cœur,  déceléc  par  des  battements  plus  faibles  et  plus 
fréquents,  une  gêne  plus  grande  de  la  circulation  et  de  la  respira- 
tion. Du  reste,  le  cœur,  assez  volumineux  avec  une  surchage  grais- 
seuse abondante,  était  flasque  et  présentait  une  dilatation  manifeste 
de  ses  cavités. 

Quant  aux  effets  produits  par  la  compression  de  la  carotide  sur  les 
fonctions  cérébrales,  il  m'est  impossible  de  dire  s'ils  se  rencontrent 
chez  tous  les  anémiques  où  le  souffle  céphalique  est  perçu,  et  encore 
moins  s'ils  sont  spéciaux  à  ces  cas,  en  raison  du  petit  nombre  de 
faits  que  j'ai  observés  à  ce  point  de  vue.  On  pourra  néanmoins 
remarquer  qu'ils  existaient  chez  des  malades  très  anémiques  et  sur- 
tout chez  celui  qui  présentait  le  souffle  céphalique  le  plus  intense,  et 
qu'ils  étaient  plus  prononcés  par  la  compression  delà  carotide  droite 
que  par  celle  de  la  carotide  gauche.  Cette  différence  dans  l'effet  pro- 
duit sur  les  hémisphères  par  la  compression  des  carotides  droite  et 
gauche  doit-elle  être  attribuée  à  une  différence  dans  la  manière  dont 
la  circulation  se  fait  de  chaque  côté,  ou  bien  à  ce  que,  suivant  la 
remarque  de  M.  Brown-Séquard,  les  troubles  fonctionnels  qui  sont 
sous  la  dépendance  de  l'hémisphère  droit  sont  plus  considérables 
que  ceux  qui  dépendent  de  l'hémisphère  gauche?  à  moins  qu'il  y 
ait  entre  cette  remarque  et  celle  qui  concerne  la  circulation  une 
relation  de  cause  à  effet.  En  tout  cas,  cette  coïncidence  des  troubles 
q)ontanés  ou  provoqués,  plus  marqués  au  niveau  de  la  carotide  droite 
qu'au  niveau  de  la  carotide  gauche,  avec  l'intensité  plus  grande  des 
troubles  fonctionnels  déterminée  par  les  lésions  de  l'hémisphère 
droit  que  par  celles  de  l'hémisphère  gauche,  mérite  d'être  signalée. 
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en  attendant  qu'on  puisse  arriver  à  une  interprétation  certaine  de 
ces  phénomènes. 

Les  considérations  dans  lesquelles  je  suis  entré  précédemment 
pour  chercher  à  expliquer  le  mode  de  production  du  souffle  céphali- 
que  chez  les  anémiques,  permettront  aussi  de  se  rendre  compte 
comment  ce  souffle  ne  se  rencontre  pas  chez  tous  les  anémiques. 

J*ai  eu,  en  effet,  l'occasion  d'examiner  des  malades  atteints  des 
mêmes  affections  que  ceux  dont  j'ai  relaté  les  observations  et  qui 
n'ont  pas  présenté  de  souffle  céphalique.  C'est  d*abord  une  femme 
devenue  anémique  à  la  suite  d'un  avortement  accompagné  d'une 
hémorrhagie  très-abondante. 

Obs.  VIII.  —  Anémie  consécutive  à  un  avortement  a\)ec  hémorrhagie 
considérable.  —  Pas  de  souffle  cardiaque  ni  de  souffle  céphalique. 
—  Murmures  veineux. 

Françoise  D...,  âgée  de  trente-six  ans,  ménagère,  entre  à  l'Hôtel-Dieu, 
4»  salle  de  femmes,  n«  138,  le  9  décembre  1879. 

Elle  a  déjà  eu  trois  accouchements  à  terme  et  deux  avortements^  ces 
derniers  accompagnés  seulement  d'un  peu  d'hémorrhagie  et  n'ayant  pas 
empêché  le  rétablissement  complet  de  sa  santé.  Menstruation  toujours 
régulière.  Aucune  maladie  grave  antérieure. 

Le  ler  décembre,  avortement  à  trois  mois  de  grossesse.  Hémorrhagie 
très  abondante, dès  le  début  et  persistante  pendant  quatre  jours,  par  suite 
de  la  rétention  du  placenta  dans  Tutérus.  Le  médecin  appelé  auprès  d'elle, 
M.  le  D'  Albert,  de  qui  nous  tenons  ces  renseignements,  retira  le  pla- 
centa et  vit  l'écoulement  sanguin  diminuer  aussitôt.  Il  ne  jsortait  qu'une 
sérosité  presque  incolore  ;  mais  la  malade  était  exsangue  et  dans  un  état 
syncopal  alarmant,  avec  troubles  de  la  vue  et  absence  de  pouls.  Elle  ne 
revint  à  elle  qu'après  plusieurs  injections  hypodermiques  d'éther. 

Au  moment  de  son  entrée  à  THôtel-Dieu,  nous  la  trouvons  dans  l'état 
suivant  : 

L'hémorrhagie  est  complètement  arrêtée,  et  il  n'existe  aucune  douleur 
abdominale.  Pâleur  extrême  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Faiblesse 
générale.  Céphalalgie  continuelle.  Appétit  conservé,  digestion  facile.  Pas 
d'envies  de  vomir.  Pas  de  tendance  à  la  syncope.  Pas  d'oppression.  Toux 
légère  depuis  l'avortement;  expectoration  muqueuse  peu  abondante; 
pas  de  douleurs  thoraciques.  Rien  de  particulier  à  Tauscultation  des 
poumons. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  en  dedans  de 
la  ligne  mamelonnaire.  Battements  fréquents,  mais  très  réguliers  ;  aucun 
bruit  de  souffle,  soit  à  la  base,  soit  à  la  pointe,  malgré  un  examen  très 
attentif.  Pas  de  bruit  de  souffle  dans  les  carotides  lorsqu'on  n'exerbe  pas 
de  pression  sur  ces  vaisseaux.  Pas  de  souflle  céphalique.  On  trouve  seu- 
lement au  niveau  des  vaisseaux  du  cou  des  bruits  de  souffle  veineux  avec 
renforcements. 
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Pouls  130,  régulier,  ample  et  très-dépressible. 

Une  goutte  de  sang  extraite  du  doigt  montre  que  ce  liquide  est  plus 
coloré  qu'on  aurait  pu  le  prévoir.  Cependant,  avec  le  compte-globules 
Malassezy  on  ne  trouve  que  1  500  000  globules  rouges. 

L'absence  du  souffle  céphalique  dans  ce  cas  ne  saurait  être  attri- 
buée à  ce  que  le  souffle  cardiaque  a  fait  défaut,  car  on  rencontre 
communément  ce  dernier  souffle  sans  transmission  au  niveau  du 
crâne,  et  j'ai  donné  les  raisons  qui  doivent  faire  rejeter  Thypothèse 
de  la  transmission  lorsque  le  souffle  céphalique  existe.  Je  crois  avoir 
démontré  que  ce  sont  les  mêmes  conditions  générales  qui  influent 
sur  la  présence  ou  l'absence  des  deux  souffles.  Et,  comme  il  est  fré- 
quent de  rencontrer  des  anémiques  sans  souffle  cardiaque,  il  n'est 
pas  étonnant  qu'il  en  soit  do  même  pour  le  souffle  céphalique.  Mais 
ce  qu'il  y  a  de  difficile  à  expliquer,  aussi  bien  pour  le  souffle  car- 
diaque que  pour  le  souffle  céphalique,  c'est  l'absence  ou  la  présence 
d'un  souffle  dans  des  cas  en  apparence  semblables.  Du  reste,  môme 
au  point  de  vue  expérimental,  l'accord  n'existe  pas  entre  les  physio- 
logistes, les  uns  trouvant  qu'après  une  saignée  abondante  le  souffle 
cardiaque  apparaît  aussitôt,  tandis  que  d'autres  ne  le  constatent 
qu*au  bout  d'un  certain  temps  :  ce  qui  prouve  qu'on  peut  avoir  des 
résultats  différents,  même  en  se  plaçant  dans  des  conditions  en  appa- 
rence identiques. 

Les  conditions  qui  donnent  lieu  aux  bruits  de  souffle  sont,  en 
effet,  complexes,  et,  si  elles  sont  connues  d'une  manière  générale, 
elles  sont  souvent  impossibles  à  constater.  Ainsi,  les  altérations  du 
sang  sont  difficiles  à  apprécier,  et  il  est  encore  plus  difficile  do  se 
rendre  compte  des  modifications  survenues  dans  les  parois  des  vais- 
seaux au  niveau  des  points  où  le  souffle  doit  avoir  lieu,  ainsi  que  dans 
la  contraction  du  muscle  cardiaque,  surtout  lorsqu'il  s  agit  de  modi- 
fications légères.  On  ne  peut  pas  savoir  non  plus  si  la  carotide  ne 
présente  pas  chez  certains  sujets,  peut-être  dès  le  bas  âge,  une  dis- 
position favorable  à  la  production  du  souffle? 

Pour  en  revenir  à  notre  malade,  on  peut  voir  d'abord  que  la 
fluidité  du  sang  n'a  pas  suffi  à  produire  les  bruits  de  souffle.  M.  le 
D'  Garel,  qui  a  bien  voulu  faire  la  numération  des  globules  san- 
guins chez  plusieurs  de  nos  malades,  a  trouvé  chez  cette  dernière 
1  500  000  globules,  tandis  que  la  chlorotique  de  l'observation  II  en 
avait  1  746  000  et  le  malade  de  l'observation  IV  2  430  000.  Il  est  pos- 
sible d'attribuer  Tabsence  des  souffles  à  un  affaiblissement  de  l'action 
du  cœur  ou  à  la  résistance  des  parois  artérielles,  qui  empêchent  alors 
la  production  d'une  dilatation  au  delà  d'un  rétrécissement  relatif, 
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mais  évidemment  sans  preuve  à  l'appui.  Je  ferai  cependant  encore 
une  remarque.  S'il  se  fût  agi  d'un  manque  d'énergie  de  la  part  du 
cœur  pour  expliquer  l'absence  des  souffles,  ceux-ci  se  seraient  pro- 
bablement produits  au  bout  de  quelques  jours,  alors  que  la  malade 
avait  repris  des  forces  et  que  l'anémie  persistait.  On  peut  supposer 
plus  rationnellement  que  les  parois  artérielles  ne  se  laissaient  pas 
distendre,  parce  que  Thémorrhagie  n'avait  pas  eu  le  temps  de  pro- 
duire des  troubles  profonds  de  nutrition.  Ainsi  la  malade  était  bien 
portante  avant  son  hëmorrhagie;  celle-ci  avait  eu  lieu  en  une  seule 
fois,  et,  aussitôt  arrêtée,  l'état  général  s'était  de  suite  amélioré. 

Si  l'on  a  des  difficultés  pour  expliquer  comment  les  souffles  cépha- 
lique  et  cardiaque  ne  se  rencontrent  pas  dans  certains  cas  d'hémor- 
rhagie  abondante,  alors  que  dans  d'autres  cas  analogues  ils  existent 
parfaitement ,  les  difficultés  sont  bien  plus  grandes  lorsqu'il  s'agit 
des  souffles  considérés  chez  les'chlorotiques  et  les  cachectiques,  où 
les  troubles  sont  naturellement  plus  complexes. 

J'ai  observé  un  certain  nombre  de  chlorotiques  ne  présentant 
aucun  bruit  de  souffle  ou  seulement  un  léger  souffle  cardiaque.  Chez 
les  premières,  la  maladie  était  peu  prononcée,  et  cela  suffît  pour 
expliquer  l'absence  de  souffle.  Bien  que  les  symptômes  fussent  plus 
accusés  chez  les  secondes,  il  est  probable  que  la  présence  du  souffle 
céphalique  indique  encore  un  degré  plus  prononcé  de  l'affection. 
Nous  avons  vu,  en  effet,  que  dans  l'observation  III  le  souffle  cépha- 
lique avait  disparu  avant  le  souffle  cardiaque.  En  outre,  lorsque  le 
souffle  céphalique  existe,  les  symptômes  de  la  chlorose  sont  particu- 
lièrement intenses.  Ainsi,  avec  une  décoloration  très  marquée  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  la  teinte  verdâtre  et  la  bouffissure  de  la  face , 
j'ai  remarqué  que  les  malades  avaient  des  palpitations  et  de  l'es- 
soufflement sous  l'influence  du  moindre  effort,  des  troubles  digestifs 
et  surtout  des  vomissements,  une  grande  perte  des  forces,  et  enfin 
que  la  maladie  datait  de  plusieurs  mois. 

Il  est  bien  certain  que  chacun  de  ces  symptômes  ou  que  plusieurs 
d'entre  eux  peuvent  se  rencontrer  avec  une  intensité  plus  ou  moins 
grande  dans  la  chlorose  présentant  seulement  un  souffle  cardiaque 
et  même  ne  présentant  aucun  souffle.  Je  ne  saurais  dire  quelle  est 
leur  valeur  clinique,  en  les  considérant  isolément  au  point  de  vue 
de  leur  rapport  avec  la  production  du  souffle  céphalique,  et  je  ne 
peux  qu'indiquer  l'ensemble  symptomatique  qui  m'a  frappé  dans 
ce  dernier  cas,  sauf  à  rechercher  ultérieurement  avec  des  faits  plus 
nombreux  s'il  existe  une  relation  plus  étroite  entre  le  souffle  céphali- 
que et  l'un  ou  plusieurs  des  symptômes  que  j'ai  énumérés. 

A  plus  forte  raison  je  ne  discuterai  pas  les  causes  plus  ou  moins 
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probables  de  la  présence  ou  de  l'abeence  des  souffles  daas  la  chlo- 
rose, puisqu'on  ue  peut  rien  établir  de  positif  à  cet  égard.  Je  n*ai 
pas  examiné  comparativement  l'état  du  sang  dans  les  difTérents  cas  ; 
mais  ce  que  j'ai  trouvé  au  sujet  de  la  numération  des  globules  san- 
guins dans  les  observations  II,  IV  et  VIII  me  fait  craindre  que  ce 
geurc  de  recherches  ne  donne  aucun  indice  certain.  Il  est  impossible 
d'être  renseigné  exactement  sur  l'état  du  cœur  et  sur  celui  des  parois 
artérielles.  On  est  donc  réduit  aux  mêmes  hypothèses  qu  e  dans  les 
cas  d'hémorrhagie,  et  je  n'insiste  pas. 

J'ai  examiné  un  grand  nombre  de  malades  cachectiques  plus  ou 
moins  anémiques  et  n'ayant  aucun  souffle  céphalique,  notamment 
des  vieillards  avec  do  l'athérome  des  artères,  des  malades  atteints 
d'afleclions  diverses  du  cœur,  de  cancer  de  l'estomac  ou  de  l'utérus, 
d'affections  osseuses  avec  suppuration  ancienne,  de  la  maladie  de 
Bright,  de  phthisie  pulmonaire,  etc.  Tous  ces  malades,  du  reste,  à 
l'exception  des  cardiaques,  ne  présentaient  pas  de  souffle  au  niveau 
du  cœur.  Il  est  vrai  que  depuis  que,  je  m'occupe  de  cette  question,  je 
n'ai  pas  eu  l'occasion  de  rencontrer  des  cachectiques  ayant  assez  fré- 
quemment un  souffle  cardiaque  :  des  mineurs,  des  saturnins,  des  ma 
lades  affectés  de  cachexie  paludéenne,  etc.,  de  sorte  que  je  ne  saurais 
dire  ce  qui  se  passe  chez  eux  au  point  de  vue  du  souffle  céphalique. 
M<iis,  en  jugeant  par  analogie  avec  les  cas  relatés  précédemment, 
il  est  probable  que  les  cachectiques  véritablement  anémiques  avec 
souffle  cardiaque  doivent  présenter  le  souffle  céphalique  dans  les 
cas  les  plus  prononcés.  Je  suis  contraint  de  me  borner  à  cette  indi- 
cation générale,  car  nous  ne  connaissons  pas  même  les  conditions 
qui  sont  nécessaires  pour  la  production  du  souffle  cardiaque.  Il  est 
possible  cependant  qu'avec  un  certain  nombre  de  faits  bien  observés 
on  arrive  à  indiquer  l'ensemble  symptomatique  qui  se  rapporte 
plutôt  aux  cas  accompagnés  de  souffle.  Chez  le  seul  malade  qu'il 
m'ait  été  donné  d^observer,  c'était  une  décoloration  très  prononcée 
des  téguments,  de  la  boufiissure  de  la  face,  de  Tœdèmo  des  membres 
inférieurs,  des  palpitations  et  de  l'essoufflement  sous  l'influence  du 
moindre  effort,  des  troubles  digestifs  et  de  la  tendance  à  vomir.  Ce 
sont  précisément  les  mêmes  symptômes  qui  ont  été  rencontrés  dans 
les  cas  de  chlorose  avec  souffles  cardiaque  et  céphalique.  Par  contre, 
il  est  probable  que  le  souffle  doit  faire  défaut  lorsqu'il  existe  Une 
diarrhée  chronique  qui  empêche  l'hydrémie  de  se  produire. 

Dans  tous  ces  faits  de  souffle  céphalique,  quelle  qu'en  fût  la  cause, 
j'ai  toujours  constaté  un  souffle  cardiaque  jusqu'au  moment  où  j'ai 
observé  la  malade  n°  V,  dont  le  souffle  céphalique  très-vraisembla- 
blement ne  dépendait  pas  seulement  d'un  état  anémique. 
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En  effet,  cette  malade  présentait  sur  la  selle  turcique  une  tumeur 
de  la  grosseur  d'une  petite  noisette,  immédiatement  en  rapport  avec 
la  carotide  droite  à  son  entrée  dans  la  cavité  crânienne.  La  lumière 
du  vaisseau  n'était  pas  manifestement  diminuée  par  la  compression 
delà  tumeur,  qui  du  reste  était  un  peu  molle.  Toutefois,  comme  la 
surface  arrondie  de  la  petite  tumeur  était  accolée  à  la  paroi  de  l'ar- 
tère celle-ci  devait  nécessairement  subir  une  légère  pression  au 
moment  de  sa  distension  par  la  systole  cardiaque.  Or  celte  pression 
qui  n'aurait  peut-être  pas  produit  un  bruit  de  souille  sur  un  sujet 
bien  portant,  devait  suffire  à  le  faire  naître  chez  une  personne  aussi 
anémique  que  celle  dont  il  est  question.  Tout  le  monde  sait,  en  effet, 
combien  dans  ce  cas  la  plus  légère  pression  sur  une  artère  déter- 
mine facilement  un  bruit  de  souffle.  C'est  ainsi  que  chez  cette 
malade,  en  pressant  môme  très  légèrement  sur  la  carotide,  on  pro- 
duisait un  souffle  systolique,  bien  qu'il  n'y  eût  aucun  bruit  anor- 
mal au  cœur. 

Quant  à  la  cause  de  l'anémie,  elle  est  restée  absolument  inconnue, 
malgré  les  recherches  les  plus  attentives  que  Tautopsie  a  permis  de 
faire;  car  on  ne  saurait  l'attribuer  à  cette  petite  tumeur  tout-à-fait 
isolée  qui  était  un  endothéliome.  On  pourrait  peut-être  ranger  ce 
cas  dans  le  groupe  encore  assez  mal  caractérisé  des  anémies  pro- 
gressives. En  tout  cas,  cette  observation  comparée  aux  observations 
précédentes,  semble  prouver  que  le  souffle  céphalique,  môme  chez 
une  personne  anémique,  lorsqu'il  n'est  pas  accompagné  d'un  souffle 
cardiaque,  doit  faire  songer  à  la  possibilité  d'une  lésion  intra-crâ- 
nienne  *. 

Il  y  aura  à  plus  forte  raison  des  chances  pour  une  lésion  de  ce 
genre,  lorsque,  avec  le  souffle  céphalique  seul,  il  n'y  aura  pas 
d'anémie,  surtout  si  le  malade  présente  ou  a  présenté  quelques 
troubles  cérébraux.  C'est  pourquoi  nous  avons  pensé  que  le  malade 
n**  VI  devait  avoir  une  lésion  intra-crânienne.  Il  est  probable  aussi 
que  cette  lésion  devait  donner  lieu  au  bruit  de  souffle  en  compri- 
mant la  carotide,  car  le  siège  et  les  caractères  du  souffle  étaient  sem- 
blables à  ceux  qui  sont  notés  dans  les  autres  cas.  Il  s'en  distinguait 
cependant  par  la  variabilité  de  son  intensité  et  par  la  facilité  avec 
laquelle  il  disparaissait  sous  l'influence  de  la  moindre  pi*ession  au 
niveau  de  la  carotide  du  môme  côté.  On  peut  jusqu'à  un  certain 
point  se  rendre  compte  de  cette  différence  en  remarquant  qu'elle 


1«  Cette  réflexion  n'est  applicahle  qu'aux  adultes,  puisque,  chez  les  enfants 
examinés  par  M.  Henri  Roger,  le  souffle  céphalique  n'était  pas  accompagné  d*un 
souffle  cardiaque. 
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lient  probablement  au  mécanisme  difTérent,  suivant  lequel  le  souffle 
est  produit  dans  ce  cas  et  chez  les  anémiques.  Chez  ces  derniers,  en 
effet,  comme  le  souffle  a  lieu  au  niveau  d  un  rétrécissement  naturel, 
et  par  conséquent  très  léger,  par  le  fait  surtout  d'un  abaissement 
considérable  do  la  tension  artérielle  (ce  qui  suppose  toujours  une 
vitesse  assez  grande  de  la  circulation),  il  faudra,  pour  que  le  bruit 
soit  modiQé,  des  variations  notables  du  côté  de  la  circulation.  C'est 
ce  qui  explique  comment  chez  les  anémiques  le  souffle  présente  à  peu 
près  toujours  les  mêmes  caractères,  comment  il  n'augmente  que  sous 
rinfluence  des  contractions  énergiques  du  cœur  et  ne  cesse  que  par 
la  compression  complète  de  la  carotide.  En  supposant  au  contraire 
le  souffle  produit  chez  un  malade  non  anémique  par  la  compression 
de  la  carotide,  la  pression  artérielle  étant  toujours  assez  forte,  c'est 
le  degré  du  rétrécissement  et  la  vitesse  de  la  circulation  qui  auront 
la  plus  grande  influence  sur  la  production  et  les  modifications  du 
souffle.  Dès  lors,  on  comprend  comment  les  moindres  variations  du 
côté  de  la  lésion,  mais  surtout  du  côté  du  cœur,  des  capillaires  ou 
des  veines,  pourront  donner  lieu  à  des  variations  dans  l'intensité  du 
souffle,  et  combien  il  sera  facile  de  le  faire  cesser  momentanément. 
J'ai  pensé  que,  chez  le  malade  n**  VI,  le  souffle  céphalique  résul- 
tait de  la  compression  de  la  carotide,  non-seulement  en  raison  de 
l'analogie  qu'il  a  présenté  avec  celui  de  la  malade  n"  V,  mais  aussi 
parce  que  les  symptômes  des  autres  lésions  artérielles  capables  de 
donner  lieu  à  un  bruit  de  souffle  faisaient  défaut.  C'est  ainsi  que  la 
communication  de  la  carotide  avec  le  sinus  caverneux,  Tanévrysme 
de  la  carotide  ou  de  l'artère  ophthalmique,  un  anévrysme  cirsoïde, 
la  thrombose  ou  la  compression  du  sinus  caverneux  qui  peuvent 
produire  un  souffle  céphalique,  s'accompagnent  toujours  de  troubles 
dans  la  circulation  de  l'orbite,  caractérisés  par  une  exophthalmie 
aTec  battements  du  globe  de  l'œil  isochrones  aiix  pulsations  arté- 
rielles et  par  la  dilatation  de  la  veine  ophthalmique,  qui  vient 
former  une  tumeur  à  la  partie  supérieure  et  interne  de  l'orbite.  On 
peut  supposer,  il  est  vrai,  une  compression  do  la  carotide,  de  telle 
sorte  que  la  circulation  de  l'orbite  soit  entravée  et  qu'il  en  résulte 
les  symptômes  précédemment  énumérés;  mais  le  phénomène  doit 
être  rare,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  observations  déjà  publiées,  dont  on 
trouve  l'indication  dans  une  revue  critique  de  M.  Terrier  sur  les 
tumeurs  pulsatiles  ou  anévrysmoîdes  de  Vorbite  *.  Par  consé- 
q[uent,  lorsque,  avec  le  souffle  céphalique,  il  existera  des  présomp- 
tions pour  une  affection  intra-crânienne,  on  devra  songer  à  la  com- 

1.  Areh.  deméd.f  1871. 
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pression  de  la  carotide  plutôt  qu'à  toute  autre  lésion,  en  Tabsence 
des  symptômes  indiquant  un  trouble  dans  la  circulation  de  l'orbite; 
tandis  que,  lorsque  celui-ci  existera,  c'est  qu'il  s'agira  d'une  des 
afTections  désignées  plus  haut.  Dans  ce  dernier  cas,  le  souille  peut 
bien  être  perçu  autour  de  l'orbite,  au  niveau  des  régions  frontale 
et  temporale  et  même  jusqu'au  niveau  du  pariétal,  où  il  va  en  s'af- 
faiblissant;  mais  il  présente  son  maximum  d'intensité  au  niveau  du 
globe  oculaire  déplacé.  Chez  un  malade,  on  l'entendait  aussi  au  ni- 
veau de  l'orbite  du  côté  opposé.  Les  régions  orbitaires  devront  donc 
toujours  être  examinées  avec  soin  chez  les  malades  qui  présentent 
un  souffle  céphalique.  En  outre,  celui-ci,  d'après  M.  Delens  *,  pré- 
senterait dans  Tanévi^sme  artério-veineux  des  caractères  importants 
pour  faire  le  diagnostic  de  la  lésion,  a  Ce  bruit  de  souffle,  d'intensité 
variable,  au  premier  abord  semble  intermittent,  dit  M.  Delens;  mais, 
avec  un  peu  d'attention,  on  arrive  à  constater  qu'il  est  en  réalité  con- 
tinu avec  renforcement.  S'il  existe  entre  deux  renforcements  consé- 
cutifs un  silence  apparent,  ce  silence  n'a  qu'une  extrême  brièveté,  et 
les  caractères  du  souffle  sont  très  analogues  à  ceux  du  souffle  de 
l'anévrysme  artério-veineux  observé  dans  les  autres  régions.  »  Mais 
comme,  d'après  le  même  auteur,  le  bruit  de  souffle  peut  se  transfor- 
mer en  un  souffle  intermittent,  il  est  évident  que  dans  ces  cas  le  dia- 
gnostic deviendra  difficile,  car,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Terrier, 
on  ti-ouve  un  ensemble  de  symptômes  à  peu  près  identique,  qui  se 
rapporte  aux  différentes  lésions  précédemment  indiquées,  dont  le 
diagnostic  précis  ne  peut  être  établi  que  d'après  les  commémoratifs 
et  certains  signes  plus^ou  moins  accusés.  Mais  j'ajouterai  qu'en  tout 
cas  on  éliminera  alors  l'anémie  et  probablement  la  compression 
intra-crânienne  de  la  carotide,  comme  cause  du  souffle  céphalique. 

On  peut  encore  se  demander  si  un  anévrysme  de  la  portion  ter- 
minale de  la  carotide  ou  de  l'artère  ophthalmique  ne  pourrait  pas 
donner  lieu  à  un  souffle  céphalique  intermittent,  sans  occasionner 
des  troubles  du  côté  do  l'orbite?  Les  observations  avec  autopsie  de 
Nunneley  sont  contraires  à  cette  hypothèse  *,  et  je  ne  crois  pas  qu'il 
en  existe  d'autres. 

Quant  aux  anévrysmes  des  autres  artères  du  cerveau,  il  est  diffi- 
cile de  dire  s'ils  donnent  lieu  à  un  souffle  céphalique,  car  on  ne  les 


!•  De  la  communication  de  la  carotide  interne  et  du  sinus  caverneux  (ané- 
▼rysme  artério-veineui).  Th.  de  Pari»,  1870. 

2.  Nunneley,  Aneurism  of  Ihe  orbit  (Med,  chir,  Trant.,  ▼ol.  XLIL,  1859,)  el  On 
vatcular  protuMion  of  the  Eyeball  {Med,  ehir,  Trans.,  vol.  XLVIII).  Ce*  observa- 
tions sont  reproduites  dans  la  thèse  de  M.  Dumée  ;  Essai  sur  quelques  tumeurs 
pusatiles  de  l'orbite  par  dilatation  veineuse.  Th.  de  Paris,  1870. 
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découvi^  guère  qu*au  moment  de  l'autopsie.  C'est  tout  au  plus  si 
Ton  peut  les  soupçonner  lorsque,  par  leur  rupture,  ils^donnent  lieu  à 
des  symptômes  qui  n*ont  aucun  rapport  avec  les  phénomènes  que 
j*étudie  dans  ce  travail.  L'auscultation  plus  fréquente  de  la  tête 
pourra  peut-être  éclaircir  cette  question  ;  mais,  jusqu'à  plus  ample 
information,  on  ne  devra  jamais  rapporter  un  souille  céphalique 
sans  trouble  du  côté  de  l'orbite  à  un  anévrysme  de  la  carotide  ou  de 
ses  branches. 

Il  est  à  remarquer  aussi  que  l'intensité  plus  grande  du  souffle  du 
côté  droit'n'est  pas  un  indice  qu'il  existe  une  lésion  de  ce  côté,  puis- 
que nous  avons  constaté  le  même  phénomène  chez  les  anémiques. 
Par  contre,  si  le  souffle  était  plus  intense  à  gauche,  ce  serait  une 
raison  pour  rechercher  avec  le  plus  grand  soin  jsi  l'ensemble  des 
symptômes  ne  se  rapporterait  pas  plutôt  à  une  lésion  intra-crânienne. 

Enfin,  quel  crédit  doit-on  donner  à  l'opinion  de  Fisher  et  de 
Whitney  relativement  aux  lésions  iutra-crâniennes,  qu'ils  considè- 
rent comme  pouvant  être  la  cause  du  souffle  céphalique? 

Pour  ce  qui  concerne  les  enfants,  M.  Roger  est  en  contradiction 
complète  avec  les  médecins  américains,  car  il  n'a  jamais  trouvé  le 
souffle  céphalique  chez  les  nombreux  malades  atteints  de  méningite 
qu'il  a  pu  examiner,  ainsi  que  chez  ceux  qui  étaient  affectés  de 
lésions  diverses  du  cerveau  et  du  cervelet.  Les  examens  de  MM.  Ilil- 
liet  et  Barthez  etde  Hennig  faits  à  ce  point  de  vue  ont  été  également 
négatifs. 

Je  suis  amvé  quant  à  présent  au  même  résultat  chez  l'adulte  '. 
C'est  ainsi  que  j*ai  recherché  vainement  le  souffle  céphalique  chez 
deux  malades  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  chez  plusieurs  ma- 
lades à  la  suite  d'attaques  récentes  ou  anciennes  d'apoplexie  occa- 
sionnées par  des  obstructions  artérielles  ou  par  des  hémorrhagies 
cérébrales,  chez  deux  malades  affectées  d'une  tumeur  cérébrale  volu- 
mineuse, chez  plusieurs  malades  présentant  du  subdélirium  sous 
l'influence  de  troubles  circulatoires  ;  et  dans  tous  ces  cas  l'autopsie 
a  été  faite.  Je  n'ai  pas  trouvé  non  plus  de  souffle  céphalique  chez 
plusieurs  épileptiques  examinés  près  et  loin  des  attaques. 

J'ai  cependant  rencontré  un  malade  qui  présente  une  hémiplégie 
incomplète  du  côté  gauche  avec  des  crises  épileptiformes  assez  fré- 
quentes sous  la  dépendance  d'une  affection  du  rocher  du  même  côté, 
et  qui  perçoit  un  bruissement  rhythmique  dans  l'oreille  gauche. 
Mais  l'auscultation  a  permis  de  constater  Tabsence  de  souffle  cépha« 
lique,  ce  qui  a  beaucoup  étonné  le  malade,  tellement  le  bruit  qu'il 

1.  Voir  la  noie  page  217. 
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entend  est  fort.  Ce  bruit,  quoique  parfaitement  intermittent,  n'est 
pas  synchrone  aux  pulsations  de  la  radiale.  Il  présente  un  léger 
retard  sur  ces  pulsations.  Il  diminue  peut-être,  mais  ne  cesse  pas 
sous  l'influence  de  la  compression  de  la  carotide.  La  rotation  de  la 
tète  à  droite  et  son  renversement  en  arrière  augmentent  l'intensité 
du  bruit,  tandis  que  sa  flexion-  en  avant  la  diminue.  Knân  il  existe 
des  murmures  veineux  au  cou,  et  on  ne  constate  aucun  bruit  de 
souffle  au  cœur.  Il  est  donc  probable  qu'il  s'agit  d'un  bruit  veineux 
semblable  à  celui  que  j'ai  relaté  dans  l'observation  VII,  n'ayant  au- 
cun rapport  avec  les  lésions  cérébrales  et  dépendant  plutôt  de  trou- 
bles de  la  nutrition.  C'est  ainsi  que  ce  malade  quoique  non  anémi- 
que est  dyspeptique,  qu'il  mange  très  peu,  qu'il  est  amaigri  et  dans 
un  état  moral  fâcheux  par  le  fait  de  sa  maladie.  Au  surplus,  il  n'y 
a  pas  de  souflle  céphalique. 

Cependant  il  ne  serait  pas  impossible  qu'on  trouvât  ce  symptôme 
avec  l'une  des  affections  intra-crâniennes  indiquées  par  les  médecins 
américains  ;  mais  cela  ne  prouverait  pas  que  le  souflle  céphalique 
dépendît  de  cette  affection  et  surtout  uniquement  d'elle,  puisqu'il 
existe  des  faits  négatifs  nombreux.  Il  faudrait  alors  rechercher  si  l'on 
ne  pourrait  pas  le  rapporter  à  l'une  des  causes  que  j'ai  étudiées  pré- 
cédemment. Mais  j'aurais  plutôt  de  la  tendance  à  croire  que  la  mé- 
ningite, rhydrocéphalie  et  d'une  façon  générale  toutes  les  affections 
capables  d'exercer  une  compression  de  l'encéphale,  doivent  placer 
les  vaisseaux  dans  des  conditions  peu  favorables  à  la  production  du 
souille  céphalique.  C'est  pour  cela  qu'il  n'aurait  pas  pu  être  cons- 
taté dans  ces  circonstances  par  les  auteurs  français.  MM.  Rilliet  et 
Barthez  ont  môme  fait  de  la  présence  ou  de  l'absence  du  souffle  cépha- 
lique un  signe  différentiel  du  rachitisme  et  de  l'hydrocéphalie  chez 
les  jeunes  enfants.  Cette  règle  comporte  cependant  des  exceptions, 
comme  l'a  établi  M.  Roger,  et  c'est  ainsi  qu'il  pourrait  y  en  avoir 
pour  les  autres  lésions  cérébrales. 

Ilennig  a  même  constaté  la  disparition  du  souffle  céphalique  sous 
l'influence  d'une  encéphalopathie,  et  M.  Roger  sous  Tinfluence  de  la 
rougeole.  On  a  pu  voir  aussi  que,  chez  le  malade  n^  VI,  on  avait 
noté  la  diminution  du  souffle  et  par  instants  sa  disparition  au  mo- 
ment des  accidents  cérébraux,  qui  se  reproduisaient  de  loin  en  loin, 
et  que  dans  l'observation  IV  le  souffle  avait  disparu  au  moment  de 
l'aggravation  de  la  maladie,  immédiatement  avant  l'oblitération  des 
artères  cérébrales. 

Il  résulterait  par  conséquent  de  ces  faits  que  non  seulement  les 
affections  cérébrales  indiquées  précédemment  ne  donneraient  pas 
lieu  au  souffle  céphalique,  mais  qu'elles  s'opposeraient  plutôt  à  sa 
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production,  et  qu'cn&n  elles  seraient  parfois  capables  de  le  faire  dis- 
paraître ^ 

Indications  fournies  par  le  souffle  céphalique. 

Il  me  reste  à  résumer  les  indications  que  le  souffle  céphalique 
peut  fournir  dans  les  différents  cas  où  on  le  rencontre,  au  point  de 
Tue  du  diagnostic,  du  pronostic  èt'du  traitement. 

Il  n'est  assurément  pas  nécessaire  de  percevoir  le  souffle  cépha- 
lique pour  déclarer  qu'un  malade  est  anémique;  mais,  toutes  les  fois 
qu  on  le  rencontrera  à  la  suite  d'hémorrhagies  ou  dans  la  chlorose, 
on  pourra  être  certain  que  Tanémie  est  profonde  et  qu'elle  réclame 
un  traitement  aussi  énergique  que  possible.  La  diminution  et  la  dis- 
parition du  souffle  coïncidant  avec  une  amélioration  dans  l'état  gé- 
néral seront  un  signe  pronostique  favorable.  Du  reste,  nos  observa- 
tions prouvent  que  dans  ce  cas  la  guérison  peut  survenir  encore  assez 
rapidement. 

Comme  le  souffle  céphalique  peut  aussi  être  produit  par  un  état 
cachectique  sous  la  dépendance  probablement  de  lésions  diverses, 
on  devra  toujours  rechercher  avec  soin  la  cause  de  l'anémie.  Du 
moment  où  le  souffle  céphalique  indique  une  anémie  intense,  il  est 
évident  qu'il  sera  dans  les  cachexies  un  signe  pronostique  grave.  Sa 

1.  Les  résultats  fournis  par  Tautopsie  du  malade  de  l'observation  VI  qui  ont 
été  consignés  plus  haut  dans  une  note,  montrent  cependant  que  le  sou/ile  cépha- 
lique peut  se  produire  chez  Tadulte  dans  l'hydrocéphalie.  Mais  puisque  le  souffle 
fait  ordinairement  défaut  dans  cette  affection,  on  ne  peut  Tattribuer  dans  ce  cas 
qa'à  ane  circonstance  particulière,  d'autant  plus  difficile  à  déterminer  que  je 
n'ai  pas  eu  l'occasion  d'examiner  les  pièces  pathologiques.  Je  hasarderai  nean> 
moins  une  hypothèse. 

En  considérant  d'une  part  que  les  carotides  à  leur  entrée  dans  le  crâne  sont 
situées  immédiatement  au-dessous  des  nerfs  optiques,  et  d'autre  part  qu'il  exis- 
tait chez  le  malade  en  question  des  troubles  profonds  de  la  vue  avec  altérations 
des  nerfs  optiques  :  on  peut  se  demander  si  ces  altérations  n'auraient  pas  occa- 
sionné des  adhérences  entre  les  nerfs  et  les  vaisseaux,  d'où  il  serait  résulté  une 
pression  sur  ces  derniers.  On  peut  encore  supposer  que  la  distension  des  ven- 
tricules aurait  occasionné  sur  les  mêmes  nerfs  une  traction  plus  ou  moins  forte 
suivant  la  quantité  de  liquide  produite,  d'où  une  pression  anormale  sur  les  caro- 
tides, qu'il  y  eut  ou  non  des  adhérences  entre  ces  vaisseaux  et  les  nerfs  opti- 
ques. D'après  cette  hypothèse,  la  quantité  variable  du  liquide  contenu  dans  les 
ventricules  aurait  donné  lieu  à  des  tractions,  et  par  suite,  à  des  pressions  variables 
snr  les  carotides.  C'est  ainsi  qu'on  se  rendrait  compte  des  variations  que  le  bruit 
de  souffle  a  présentées. 

On  pourrait  trouver  d'autres  hypothèses,  mais  ce  sont  des  faits  qui  sont  néces- 
saires pour  élucider  le  point  on  litige.  Cette  observation  prouve  toutefois  que  le 
souffle  céphalique  doit  être  recherché  avec  soin  dans  les  affections  cérébrales  et 
que  la  question  n'est  pas  jugée  comme  on  l'avait  cru. 
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diminution  et  sa  disparition  coïncidant  avec  une  aggravation  de  la 
maladie  seront  un  indice  encore  plus  fâcheux. 

Lorsqu'un  malade  anémique  ou  non  se  plaindra  de  troubles  céré- 
braux et  surtout  d'entendre  des  bruits  anormaux,  on  devra  toujours 
ausculter  la  tête,  car  la  constatation  du  souille  céphalique  en  l'ab- 
sence d'un  souffle  cardiaque  pourra  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic 
d'une  lésion  intra-crânienne.  Rarement,  les  caractères  du  souffle 
seront  suffisants  pour  indiquer  la  nature  de  la  lésion,  et  le  diagnos- 
tic de  celle-ci  sera  établi  surtout  d'après  l'ensemble  des  symptômes. 
Le  plus  souvent,  le  pronostic  sera  grave  ;  mais  il  dépendra  évidem- 
ment de  la  nature  des  lésions. 

Il  est  peu  probable  que  le  souffle  céphalique  fournisse  par  lui- 
même  une  indication  pour  le  traitement.  Cependant  on  a  vu  que  le 
malade  n""  VI  était  fortement  incommodé  par  son  bruit  céphalique 
et  qu'il  réclamait  une  opération  que  M.  Ollier  n'a  pas  jugé  à  propos 
d'entreprendre.  La  compression  de  la  carotide  faisait  bien  cesser  le 
bruit  ;  mais  il  est  évident  qu'en  liant  cette  artère  on  aurait  fait 
courir  immédiatement  de  grands  dangers  au  malade  pour  obtenir 
une  guérison  très-douteuse,  d'autant  que  le  souffle  était  parfois  très 
léger,  que  l'état  du  malade  était  stationnaire  depuis  plusieurs  mois, 
et  qu'enfin  il  y  avait  de  fortes  présomptions  pour  une  lésion  intra- 
crânienne  incurable.  M.  Ollier  a  bien  essayé  d'employer  chez  ce 
malade  différents  appareils  dans  le  but  de  comprimer  la  carotide  ; 
mais  il  a  di^  y  renoncer  ;  car,  lorsque  la  compi*ession  était  légère, 
elle  était  inefficace,  et,  lorsqu'elle  produisait  le  résultat  désiré,  elle 
devenait  intolérable  au  bout  de  peu  de  temps,  ou  tout  au  moins  le 
malade  avait  un  caractère  qui  no  lui  permettait  pas  de  la  supporter. 
Dans  tous  les  autres  cas  que  j*ai  eu  l'occasion  d'observer,  le  souffle 
céphalique  donnait  lieu  à  un  bruit  plus  ou  moins  désagréable  pour 
le  malade,  mais  jamais  à  un  degré  suffisant  pour  nécessiter  une  in- 
tervention quelconque. 

Le  souffle  céphalique  offre  des  indications  pour  le  traitement,  sur- 
tout par  la  connaissance  des  conditions  dans  lesquelles  il  est  produit. 
C'est  ainsi  que  dans  les  cas,  où  il  dépend  d'une  tumeur  anévrysmale 
ou  anévrysmoïde,  la  ligature  de  la  carotide  peut  guérir  le  malade. 
Par  contre,  on  évitera  chez  les  anémiques  et  dans  les  cas  de  compres- 
sion de  la  carotide  une  intervention  qui,  tout  en  faisant  courir  au 
malade  des  chances  de  mort  et  d'accidents  divers,  ne  pourrait  pas  lui 
être  utile . 

Il  va  sans  dire  que,  dans  les  cas  où  l'on  aura  des  présomptions 
pour  la  compression  de  la  carotide  par  une  lésion  avoisinante,  on 
devra  baser  le  traitement  sur  les  circonstances  capables  d'indiquer  la 
natui*e  de  la  lésion. 
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Conclusions. 

l^  Le  souffle  cépbalique  se  rencontre  chez  Tadulte,  ainsi  que 
Pisher  et  Whitney  l'avaient  indiqué  et  contrairement  à  l'opinion 
de  M.  Henri  Roger,  qui  est  généralement  admise  aujourd'hui. 

2^  Je  l'ai  observé  dans  un  cas  d'anémie  par  métrorrhagies,  chez 
plusieurs  chlorotiques,  chez  un  malade  présentant  une  anémie  ca- 
chectique, dans  un  cas  de  tumeur  intra-crânienne  et  dans  un  cas 
d'hydrocéphalie. 

3^  C'est  un  souffle  systolique  profond  qu'on  entend  sur  tout  le 
crâne,  principalement  sur  les  parties  latérales  au  niveau  des  tempes, 
avec  mazimun  d'intensité  sur  la  région  temporale  droite,  et  qui  ne 
parait  pas  modifié  par  les  changements  de  position  de  la  tête  et  du 
tronc. 

4<>  Les  malades,  sur  lesquels  on  le  rencontre  entendent  un  bruit 
intermittent  synchrone  avec  le  souffle  perçu  à  l'auscultation  et  par 
conséquent  avec  la  systole  cardiaque,  et  dont  Tintensité  est  en  rap- 
port direct  avec  celle  du  souffle  cépbalique. 

5*"  Le  bruit  et  le  souffle  peuvent  être  modifiés  ou  supprimés  mo- 
mentanément par  la  compression  de  la  carotide  du  coté  où  Ton  aus- 
culte ou  même  du  côté  opposé.  En  même  temps,  on  constate  chez  les 
anémiques  la  production  d'un  malaise  général  avec  engourdissement 
de  la  main  du  coté  opposé  à  la  carotide  comprimée.  Ces  phénomènes 
prédominent  ou  se  produisent  seulement  par  la  compression  de  la 
carotide  droite. 

6"*  Le  souffle  cépbalique  peut  diminuer  et  disparaître  par  le  fait 
de  la  guérison  ou  de  l'aggravation  de  la  maladie. 

T  Le  souffle  cépbalique,  qui  est  parfaitement  synchrone  avec  la 
systole  cardiaque,  doit  se  passer  dans  le  système  artériel.  Il  n'est 
pas  produit  par  la  transmission  du  souffle  systolique  du  cœur  qu'on 
rencontrait  chez  nos  anémiques  et  chlorotiques,  ni  par  celle  d'un 
souffle  ayant  pris  naissance  dans  les  artères  ou  les  veines  du  cou. 
On  arrive  par  exclusion  à  le  placer  dans  la  portion  terminale  de  la 
carotide  interne,  au  niveau  du  point  où  elle  pénètre  dans  la  cavité 
crânienne.  Non  seulement  beaucoup  de  raisons  militent  en  faveur  de 
cette  hypothèse,  mais  il  existait  dans  un  cas  une  petite  tumeur  située 
contre  l'artère  à  ce  niveau  et  qui  donnait  lieu  à  un  bruit  tout  à  fait 
semblable  à  celui  que  nous  avons  constaté  dans  les  autres  cas.  Le 
souffle  peut  être  produit  des  deux  côtés  ou  peut-être  seulement  d'un 
côté  et  plutôt  du  côté  droit. 
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8**  Dans  les  anémies  par  héraorrhagies  et  par  cachexie,  ainsi  que 
dans  la  chlorose,  le  souffle  céphalique  se  rencontre  lorsque  les  symp- 
tômes d'anémie  sont  particulièrement  intenses  et  de  longue  durée, 
notamment  lorsqu'il. existe  une  décoloration  des  téguments  très  pro- 
noncée, des  palpitations  et  de  Tessoufflement  au  moindre  cfTort,  des 
troubles  digestifs  et  surtout  des  vomissements,  ainsi  qu'une  grande 
perte  des  forces. 

9**  Dans  ces  cas  il  existait  un  souffle  cardiaque  systolique,  qui  a 
fait  défaut  lorsqu'il  s'agissait  d'une  lésion  intra-crânienne. 

10''  Le  souffle  céphalique  sans  souffle  à  la  base  du  cœur  et  surtout 
sans  anémie  devra  donc  faire  songer  à  la  possibilité  de  la  compres- 
sion de  la  carotide  interne  au  niveau  de  sa  portion  terminale,  lors- 
^qu'il  n'existera  aucun  trouble  du  côté  de  l'orbite. 

11"*  On  distinguera  le  souffle  céphalique  se  rapportant  aux  cas 
précédents  du  souffle  continu  à  renforcements,  et  qui  peut  paraître 
intermittent,  produit  par  la  communication  de  la  carotide  avec  le 
sinus  caverneux,  aussi  bien  que  du  souffle  intermittent  auquel  don- 
nent lieu  les  anévrysmes  de  la  carotide  et  de  l'artère  ophthalmique; 
parce  que  dans  tous  ces  cas  le  souffle  est  accompagné  de  signes 
caractéristiques  du  côté  de  l'orbite. 

12<>  Nous  n'avons  pas  rencontré  le  souffle  céphalique  dans  les 
affections  cérébrales  indiquées  par  Fisher  et  Whitney,  à  l'exception 
de  l'hydrocéphalie. 

13°  Nous  ne  l'avons  pas  non  plus  rencontré  chez  l'adulte  à  l'état 
sain. 

14°  Existe-t-il  un  souffle  céphalique  continu?  Nous  ne  l'avons  pas 
trouvé  chez  l'adulte.  Mais  les  malades  peuvent  entendre  des  bruits 
qui  sont  probablement  des  bruits  veineux  continus  ou  intermittents, 
qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  ceux  qui  accompagnent  le  souffle 
céphalique. 

15**  Le  souffle  céphalique  peut  fournir  des  indications  importantes 
pour  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  des  maladies  dans 
lesquelles  on  le  rencontre. 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE* 

DU 

REIN    SÉNILE  ' 


Par  Gilbert  BALLET 

Interne  lauréat  des  hâpilaux. 


Le  rein,  comme  tOQS  les  organes,  devient,  à  mesure  que  l'individu 
vieillit,  le  siège  de  modifications  de  texture  qui,  sans  être  constantes, 
sont  habituelles  et  communiquent  à  la  glande  un  aspect,  une  forme, 
un  volume,  une  consistance  sur  lesquels  Tatlention  des  anatomo- 
pathologistes  a  été,  depuis  longtemps,  attirée. 

En  lisant  ce  qui  a  été  écrit  sur  le  rein  du  vieillard,  même  dans 
ces  derniers  temps,  on  s'aperçoit  bien  vite  que  l'étude  des  lésions  a 
été  faite  d'un  peu  loin  et  que  le  sujet  demande  à  être  repris  en 
détail. 

C*est  là  la  tâche  que  nous  avons  entreprise,  mettant  à  profit  une 
année  d'internai  passée  à  la  Salpêtrière,  hospice  presque  exclusi- 
vement réservé  à  la  vieillesse,  comme  on  sait. 

Il  nous  eût  été  difficile  de  conduire  à  fin  cette  étude,  si  nous  ne 
nous  étions  senti  dirigé  par  les  conseils  bienveillants  de  notre  maî- 
tre M.  Charcot. 

Ce  travail  est,  avant  tout,  une  étude  d'anatomie  pathologique. 
Toutefois,  nous  avons  pensé  qu'il  y  avait  un  réel  intérêt  à  suivre  le 
rein  du  vieillard  dans  son  fonctionnement,  après  avoir  recherché  les 
lésions  de  texture  que  l'âge  provoque  dans  l'organe. 

Nous  avons  tenu  à  vérifier  par  nous -môme  ce  qui  a  été  dit  sur 
les  symptômes  du  rein  sénile  et  l'état  do  la  sécrétion  urinaire  chez 
le  vieillard. 

Dans  la  première  partie  de  notre  travail,  nous  étudierons  donc, 

].  Ce  travail  est  le  résumé  d'un  mémoire  que  nous  avons  soumis  au  jurj,  pour 
Jes  prix  de  l'internat.  Nous  avons  dû,  sur  plus  d'un  point,  modifier  notre  travail 
primitif  pour  l'adapter  aux  exigences  du  journal. 
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au  point  de  vue  tant  macroscopique  gu'histologique,  les  altérations 
du  rein. 

Dans  la  seconde,  nous  nous  préoccuperons  de  Tétat  de  Turination 
dans  la  vieillesse  et  de  la  symptomatolog  ie  du  rein  sénile. 

Avant  d'imlrep];pndre  la  description  du  rein  sénilet  il  est  néces- 
saire de  préciser  tout  d'abord  ce  qu'on  doit  entendre  par  ce  mot. 

L'expression  «  rein  séoile  »  a  un  sens  bien  déterminé  par  l'usage. 
On  ne  saurait  sous  cette  dénomination,  un  peu  générale  et  vague 
au  premier  abord,  comprendre,  cela  va  sans  dire,  toutes  les  modi- 
fications anatomiques  du  rein  qui  peuvent  se  rencontrer  chez  un 
vieillard. 

Quelques  exemples  nous  feront  comprendre.  A  l'autopsie  d'un 
sujet  âgé^  on  trouve  dans  les  reins  des  lésions  profondes,  produites 
par  un  obstacle  ancien  à  l'excrétion  de  l'urine,  par  une  vieille  hy- 
pertrophie prostatique,  par  exemple;  l'organe  se  présente  alors  avec 
les  caractères  du  rein  atteint  d'hydronéphrose  ;  c'est  une  hydroné- 
phrose  chez  un  vieillard,  mais  nul  ne  songera  à  désigner  le  rein 
ainsi  altéré  sous  le  nom  de  rein  sénile. 

Il  en  serait  de  môme  si  l'on  rencontrait  à  la  nécropsie,  des  sup- 
purations du  bassinet  et  du  rein,  qui  ne  sont  pas  rares  dans  l'âge 
avancé,  à  la  suite  par  exemple  d*altération  vésicale. 

C'est  assez  dire  que  nous  n'avons,  en  aucune  façon,  à  décrire  ici 
les  altérations  banales  du  rein  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  la 
vieillesse  comme  dans  l'âge  adulte. 

Sous  le  nom  de  rein  sénile^  nous  comprenons  et  nous  entendons 
étudier  avec  tous  les  auteurs,  cet  état  particulier  du  rein,  cette  atro- 
phie à  marche  lente  et  progressive,  qui  survient  presque  fatalement 
à  un  moment  donné  de  Texistence,  par  le  fait  de  la  vieillesse,  et 
qui  est,  après  l'athérome  artériel,  l'une  des  manifestations  les  plus 
communes  de  la  sénilité. 


HISTORIQUE 


Faire  l'histoire  des  travaux  qui,  de  près  ou  de  loin,  ont  trait  au 
sujet  que  nous  étudions,  ce  serait  rappeler  les  opinions  nombreuses 
qui  ont  été  émises,  les  controverses  qui  ont  été  soulevées,  à  propos 
des  néphrites  chroniques  et  de  la  maladie  de  Bright. 

C'est,  qu'en  effet,  le  rein  sénile  rentre,  pour  le  dire  par  avance, 
dans  le  groupe  des  néphrites  interstitielles,  et  son  étude  est  intime- 
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ment  et  étroitement  liée  à  celle  des  diverses  formes  d'inflamma- 
tions rénales. 

Aussi  n'a-Uou  commencé  à  s'en  préoccuper  que  du  jour  où  les 
travaux  de  Samuel  Wilks,  de  Todd,  d'HandÛeld  Jones,  de  Johnson, 
de  Quain,  de  Dickinson  et  Grainger-Stewart  en  Angleterre,  de 
Traube  et  Bartels  en  Allemagne,  de  Lécorché,  Lancereauz,  Kelch  et 
Cbarcot  en  France,  eurent  démontré  d'une  façon  irrécusable  la  mul- 
tiplicité des  formes  de  la  maladie  de  Bright  et  établi  l'autonomie  du 
rein  contracté  sur  une  base  que  n'ont  pas  ébranlée  les  récentes 
objections  adressées  à  la  doctrine  de  la  dualité  ^ 

Nous  n'avons  pas  Tintention  de  refaire  ici  cette  histoire,  devenue 
banale  et  reproduite  partout,  des  péripéties,  qui,  de  la  doctrine  uni- 
dste  de  Rayer,  nous  ont  conduit  à  l'opinion,  aujourd'hui  classique, 
qui  affirme  l'indépendance  mutuelle  de  la  néphrite  conjonctive  et  de 
la  néphrite  parenchymateuse.  Nous  ne  ferons  appel  aux  souvenirs 
qu'éveille  l'histoire  de  la  maladie  de  Bright  qu'en  ce  qui  a  plus 
directement  trait  à  notre  sujet. 

Depuis  Bright  jusqu'aux  travaux  de  Técolo  anglaise,  toutes  les  lé- 
sions (macroscopiques)  du  rein  que  nous  connaissons  aujourd'hui, 
presque  tous  les  symptômes  que  nous  savons  observer  avaient  été 
décrits,  mais  tout  avait  été  parfaitement  confondu.  La  néphrite  pa- 
renchymateuse, plus  bruyante  par  ses  allures,  dominait  en  quelque 
sorte  la  scène,  et  la  néphrite  interstitielle  passait,  pour  ainsi  dire, 
inaperçue.  Il  n'est  pas  étonnant,  dès  lors,  que  les  lésions  du  rein 
sénile  qui  restent  à  un  certain  degré  latentes  cliniquement,  aient 
été  englobées  dans  le  même  oubli. 

Elles  ne  devaient  en  sortir  qu'à  une  époque  voisine  de  la  nôtre, 
comme  le  feront  saisir  quelques  rapprochements  de  dates  et  de 
noms. 

En  1839,  dans  son  Traité  des  maladies  des  reins ^  Rayer  signale 
la  fréquence  des  inflammations  rénales  chez  le  vieillard,  mais  il  a  en 
vue  beaucoup  plus  les  lésions  consécutives  à  Thypertrophie  prosta- 
tique et  à  la  cystite  purulente  que  celles  du  rein  sénile  proprement 
dit.  D'après  lui,  Vatrophie  rénale  est  rare  dans  la  vieillesse. 

En  1865,  Tourdes  ^  indique  quelques-uns  des  aspects  macrosco- 
piques sous  lesquels  se  présente  le  rein  des  vieillards.  Il  parle  de 
l'atrophie  de  la  substance  corticale,  de  la  présence  des  kystes.  Mais 
il  incline  à  penser  que  chei  le  vieillard  les  reins  ont  moins  de  ten- 


1.  Voir  Roseosteio,   Communication  au   Congrès   international   d'Amsterdam, 
1879.  —  Com^e  rendu  du  Congrès. 

2.  Tourdes,  Dictionnaire  encyclopédique  des  S'iiences  médicales,  article  Age, 
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dance  que  les  autres  organes  à  perdre  de  leur  volume  et  de  leur 
densité. 

On  voit  que  le  progrès  accompli  en  trente  ans  est  peu  marqué. 
Beaucoup,  pour  ne  pas  dire  tout,  reste  à  faire.  Qu'on  relise,  pour  s'en 
convaincre  ,  Tétudc  d'anatomie  et  de  physiologie  générales  que 
M.  Durand-Fardel  a  placée  en  tête  de  son  Traité  des  maladies  des 
vieillards  (2e  édit.,  1873). 

Tous  les  organes  y  sont  passés  en  revue,  au  point  de  vue  des  mo- 
difications apportées  par  la  vieillesse,  un  seul  excepté  :  le  rein^ 
celui  sur  lequel,  nous  le  montrerons,  Tâge  imprime  le  plus  souvent 
et  le  plus  complètement  sa  marque  fâcheuse. 

Mais  les  travaux  des  médecins  anglais  relatifs  aux  lésions  de  la 
néphrite  interstitielle  devaient  ouvrir  la  voie  à  l'étude  du  rein  sénile. 

Quand  on  parcourt  ces  travaux,  on  voit  que  tous  les  auteurs  sont 
unanimes  pour  reconnaître  la  fréquence  de  la  néphrite  interstitielle 
chez  le  vieillard.  Mais  ils  ne  font  pas  de  cette  néphrite  interstitielle 
une  forme  anatomique  à  part.  Pour  eux,  il  s'agit  là  d'une  vulgaire 
cirrhose  du  rein,  identique  à  la  cirrhose  goutteuse  par  exemple. 
Aussi  le  rein  sénile  n'est-il  pas  décrit  dans  un  chapitre  spécial.  Il  ne 
constitue  pas  un  type  autonome.  C'est  ce  qui  ressort  des  publications 
de  Grainger-Stewart,  Dickinson,  Lancereaux,  Lécorché,  etc.  «  La 
néphrite  proliférative  diffuse,  dit  M.  Lancereaux,  se  rencontre  à 
tous  les  âges,  mais  principalement  dans  la  vieillesse.  Presque  tous 
les  vieillards  ont  des  reins  indurés,  diminués  de  volume,  granuleux 
et  semés  de  kystes.  » 

Plus  récemment,  au  contraire,  on  a  cherché  à  isoler  le  rein  sénile 
do  la  néphrite  interterstitielle  commune,  et  on  a  décrit  à  celui-ci  des 
caractères  distinctifs. 

Déjà  Cornil  et  Ranvier  *  étudiaient  à  part  les  lésions  du  rein  du 
vieillard  et  en  faisaient  une  néphrite  spéciale  à  l'âge  avancé. 

En  1876,  Lemoine  *  reprenait  la  question  et  concluait  «  que  la 
néphrite  interstitielle  sénile  doit  être  séparée  de  la  néphrite  suite  de 
goutte,  de  l'intoxication  par  le  plomb,  par  son  anatomie  patholo- 
gique, qui  est  légèrement  différente,  et  surtout  par  sa  marche  et  ses 
symptômes.  » 

Henouille  ^,  en  1877,  dans  une  thèse  inspirée  par  M.  Lancereaux, 
essayait  de  démontrer  que  la  néphrite  interstitielle  est  souvent  liée 
à  l'athérome  artériel,  et  il  paraissait  disposé  à  faire  jouer  aux  lésions 


1.  Cornil  et  Ranvier,  Traite  d*histologie  fiathologique,  1.  II 
S.  Lemoine,  Sur  le  rein  iénile.  Th.  de  Paris,  1876. 
3.  Henouille^  Th.  de  doctorat.  Paris,  1877. 


G.  BAIjLET.  —  CONTRIBUTION  A  L*ÉTUDE  DU  REIN  SÉNILB    2*25 

des  artères  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  inflammations  con- 
jonctives du  rein. 

C'est  cette  dernière  opinion  qui  a  été  soutenue,  en  ce  qui  concerne 
le  rein  du  vieillard,  par  Sadler  *,  en  1879,  et  développée,  il  y  a  peu 
de  temps,  par  Démange  *,  agrégé  à  la  Faculté  de  Nancy,  qui  avait 
inspiré  la  thèse  de  Sadler. 

Enfin,  tout  récemment,  à  propos  d'une  intéressante  communication 
relative  aux  lésions  scléreuses  du  cœur,  Debove  ^  émettait  devant  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  Topinion  que,  dans  le  rein  sénile,  les 
lésions  sont  la  conséquence  de  la  péri-artérite,  suite  elle-môme  de 
rathérome. 

Telles  sont  les  phases  successives  par  lesquelles  a  passé  l'histoire 
dos  lésions  constitutives  du  rein  atrophique  du  vieillard. 

Rappelons  les  faits  pour  nous  résumer  : 

Dans  une  première  période,  qui  s'étend  depuis  Bright  jusqu'aux 
travaux  des  auteurs  anglais,  on  se  préoccupe  à  peine  du  rein  sénile, 
dont  les  altérations  sont  passées  presque  complètement  sous  silence. 

Avec  les  travaux  anglais  (deuxième  période),  la  néphrite  intersti- 
tielle est  étudiée  dans  ses  détails,  et  le  rein  du  vieillard  est  confondu 
avec  les  néphrites  goutteuse,  saturnine,  etc.  Mais  la  vieilllesse  est 
indiquée  comme  Tune  des  causes  prédisposant  à  la  cirrhose  rénale. 

Enfin,  récemment  (troisième  période),  les  auteurs,  surtout  guidés 
par  des  vues  théoriques,  nous  le  montrerons,  ont  fait  du  rein  sénile 
une  sorte  d'entité  nosologique  spéciale  par  ses  lésions,  spéciale  aussi 
par  sa  symptomatologie. 

Nous  nous  proposons  de  démontrer  que  c'est  à  tort  qu'on  a  voulu 
isoler  anatomiquement  le  rein  sénile  du  groupe  des  néphrites  inter- 
stitielles, goutteuse  ou  saturnine,  et  que  si,  au  point  de  vue  cli- 
nique, il  y  a  des  différences  qu'ont  semblé  méconnaître  beaucoup 
d'auteurs  (auteurs  anglais),  il  n'y  a  pas  du  moins  de  séparation 
fondamentale  à  établir  entre  la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte  et 
celle  du  vieillard. 

1.  Sadler,  Tb.  de  doctorat.  Nancy,  1879. 
S.  Demaoge,  Revue  m-d.  de  VEêt,  1880. 

3.  DeboTe,  Compte  rendu  de  la  Société  médicale  dei  hâpitaux^  1830;  Debove  et 
Letulle,  Ptogrèe  médical,  1879. 
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PREMIERE  PARTIE 

ÉTUDE    ANATOMO-PATHOLOGIQUE    DU    REIN    SÉMLE 

I 

Caractères  macroscopiques. 

Lorsqu'on  pratique  l'autopsie  d'un  vîeillard,  on  Irouve  les  organes 
dans  un  état  d'atrophie  plus  ou  moins  prononcée,  que  reflète  pen- 
dant la  vie  et  laisse  en  quelque  sorte  deviner  l'aspect  extérieur  do 
l'individu. 

Le  rein  participe  à  cette  atrophie  générale  des  organes,  et  il  est 
habituel  de  le  trouver  diminué  de  volume  et  de  poids,  comme  rata- 
tiné à  des  degrés  variables. 

Si  l'on  jette  les  yeux  sur  le  tableau  (tab.  I),  où  nous  avons  dressé 
l'échelle  comparative  des  poids  d*un  certain  nombre  de  reins  de 
vieillards  pris  au  hasard,  on  remarquera  que  ceux  de  ces  reins  qui 
pesaient  le  plus,  avaient  un  poids  inférieur  au  poids  moyen  du  rein 
indiqué  par  Sappey,  et,  fait  significatif,  que  plus  de  la  moitié  de 
nos  reins  pesaient  moins  que  les  plus  légers  (220  gr.)  rencontrés  par 
le  même  auteur. 

Ce  que  nous  disons  du  poids^  on  pourrait  le  dire  aussi  du  volume. 

On  trouvera  dans  la  thèse  de  Sadler  des  considérations  dévelop- 
pées sur  ce  point.  C'est  là  question  de  chiffres,  sur  laquelle  nous  ne 
nous  appesentirons  pas. 

D'ailleurs,  dans  l'étude  comparative  des  dimensions  et  du  poids  des 
reins  chez  le  vieillard,  il  est  quelques  distinctions  qu'il  est  indis- 
pensable d'établir,  sous  peine  d'aboutir  à  des  moyennes  entachées 
d'erreur. 

En  effet,  les  reins  qu'on  rencontre  à  l'autopsie  des  individus 
avancés  en  âge  ne  doivent  pas  être  jetés  pele-môle  dans  le  môme 
groupe,  et,  si  on  les  examine  attentivement  et  de  près,  on  s'aperçoit 
vite  qu'il  y  a  des  catégories  à  établir. 

Tantôt  le  rein  se  présente  avec  un  volume  à  peu  près  régulier, 
une  surface  lisse,  sa  coloration  habituelle.  Ce  rein  est  un  rein  nor- 
mal. On  y  chercherait  vainement  les  lésions  histologiques  que  nous 
décrirons  bientôt  dans  le  rein  sénile  vrai.  Bien  qu'appartenant  à  un 
vieillard,  il  n'a  pas,  pour  sa  part,  subi  l'empreinte  de  la  sénilité.  Ce 
rein-là  est  à  celui  que  nous  allons  étudier  ce  qu'est,  chez  une  per- 
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sonne  avancée  en  âge,  une  artère  à  parois  lisses  h  une  artère  athé- 
romateuse.  La  première  peut  se  rencontrer  dans  la  vieillesse  comme 
la  seconde,  la  seconde  seule  constitue  une  artcrc  scnile. 


11  nous  serait  malaisé  de  déterminer  d'une  façon  mcme  à  peu  près 
précise  dans  quelle  proportion  ^e  rencontrent,  chez  le  vieillard,  les 
deux  variétés  de  rein,  rein  sénile  et  rein  normal.  Pour  apprécier 
exactement  les  choses,  il  faut  tenir  compte,  qu'on  ne  l'oublie  pas, 
des  moindres  altérations  du  tissu  rénal-  11  n'est  pas  nécessaire,  en 
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effet,  pour  qu'un  rein  soit  légitimement  classé  dans  le  groupe  des 
reins  séniles^  qu'il  soit  tout  à  fait  ratatiné,  atrophié,  revenu  sur  lui- 
,  même.  Fréquemment,  les  altérations  y  sont  légères,  comme  nous 
Talions  montrer.  En  tenant  compte  de  tous  les  cas,  de  ceux  dans  les- 
quels les  lésions  sont  peu  prononcées  comme  de  ceux  où  elles  sont 
très  marquées,  le  rein  sénile  nous  a  paru  très  commun,  et  nous 
l'avons  certainement  rencontré  dans  le  plus  grand  nombre  de  nos 
autopsies. 

Voici  en  effet  ce  que  nous  apprend  le  relevé  de  quarante  des  né- 
cropsies  que  nous  avons  pratiquées  à  la  Salpetriëre  et  dans  lesquelles 
Fétat  des  reins  a  été  soigneusement  noté  : 

Nous  devons  laisser  de  côté  trois  cas,  où  nous  avons  trouvé  des 
lésions  autres  que  colles  de  Tatrophie  sénile  :  hydronéphrose,  cal- 
culs des  bassinets,  pyélonéphrite. 

Il  nous  reste  37  observations.  Dans  21  cas,  nous  avons  constaté,  à 
l'œil  nu,  les  lésions  non  douteuses  de  la  néphrite  interstitielle.  Dans 
les  16  autres  faits,  8  fois  les  reins  se  sont  présentés  parfaitement 
lisses,  sans  trace  d'altérations,  reconnaissables  tout  au  moins  soit  à 
l'œil  nu,  soit  à  la  loupe  ;  8  fois  nous  avons  rencontré  des  kystes, 
plus  ou  moins  développés,  bien  que  le  tissu  avoisinant  ne  parût  pas 
atteint  d'inflammation  interstitielle. 

On  voit  donc  que,  d'après  nos  propres  observations,  les  lésions  du 
rein  sénile  existeraient  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

On  ne  saurait  sans  doute,  en  matière  de  statistique,  baser  des  con- 
clusions définitives  sur  l'observation  d'une  seule  série  do  faits. 

Mais  au  moins  nos  chiffres  nous  permettent-ils  de  n'accepter 
qu'avec  réserves  et  sous  bénéfice  d'inventaire,  l'opinion  de  Démange, 
qui  considère  l'atrophie  sénile  du  rein  comme  ((.presque  constante  ». 
Debove  (communication  orale),  d'après  les  observations  qu'il  a 
faites  à  Bicùtre,  est  porté  à  penser  que  cette  atrophie  constitue  plutôt 
Texception  que  la  règle.  C'est  l'opinion  qu'émettait  aussi  Charcot 
dans  ses  leçons  sur  les  maladies  des  reins  en  1876.  Sur  49  autopsies 
de  vieillards  morts  d'hémorrhagic  cérébrale,  Charcot  et  Bouchai-d 
n'auraient  rencontré  que  16  fois  le  rein  sénile.  Nous  avons  peine  à 
penser  que  la  pi-oportion  indiquée  corresponde  à  la  réalité  des  choses. 

Si  Ton  tient  compte  non  seulement  des  cas  dans  lesquels  les  lé- 
sions sont  très  avancées,  mais  aussi  de  ceux  où  on  les  rencontre  à  la 
phase  de  début,  on  ariive,  pensons-nous,  à  cette  conclusion  que  le 
rein  dit  sénile,  s'il  n'est  pas  constant,  comme  on  l'a  dit,  s'observe  du 
moins  dans  la  majorité  des  cas  chez  le  vieillard. 

Le  rein  sénile  se  distingue  habituellement  d'une  façon  assez  nette 
du  rein  normal  par  ses  caractères  macroscopiques  :  son  aspect,  sa 
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forme,  son  volume,  son  poids,  sa  couleur,  enfin  par  les  particularités 
que  présente  à  Tœil  nu  sa  coupe  horizontale. 

Prenons  un  rein  sénile  type,  et  montrons-en  les  caractères  ;  il  nous 
sera  ensuite  aisé  de  descendre  par  une  progression  décroissante 
jusqu'au  rein  qu'on  peut  appeler  normal. 

Le  rein  sénile  type  est  un  petit  rein  rouge  granuleux;  c'est  assez 
dire  qu'il  se  présente  à  l'œil  nu  avec  les  caractères  qu'on  observe 
dans  le  mn  goutteux. 

C'est  un  rein  petit.  Le  volume  peut  en  effet  être  diminué  considé- 
rablement jusqu'à  la  moitié  et  plus  du  volume  physiologique.  La 
longueur  descend  parfois  de  12  à  15  centimètres,  chiffre  physiologi- 
que), à  10  centimètres  et  même  à  9,  comme  dans  un  de  nos  cas,  à  8 
Ggntimètres,  comme  dans  un  fait  de  Démange  et  môme  au-dessous. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  poids.  On  n'aura  à  cet  égard  qu'à  se 
reporter  au  tableau  que  nous  avons  dressé  ci-dessus.  Rappelons  seu- 
lement que  de  150  à  160  grammes,  chiffre  normal,  il  descend 
à  100,  80  et  même  60  grammes. 

C'est  un  rein  granuleux.  La  surface  du  rein,  après  ablation  de 
la  capsule,  est  irrégulière,  déprimée  par  places,  surélevée  sur  d'au- 
tres. Il  semble  que  l'organe  ait  de  la  tendance  à  se  diviser  en  lobes. 
Entre  les  sillons,  au  fond  desquels  la  capsule  est  plus  adhérente,  le 
tissu  des  reins  est  chagriné,  hérissé  de  petites  granulations  plus  ou 
moins  transparentes,  qui  tranchent  sur  le  fond  rouge  de  l'organe. 

La  surface  est  parsemée  de  kystes.  Tantôt  il  n'en  existe  que  deux 
ou  trois  ;  plus  souvent,  Torgane  en  est  comme  criblé.  Le  volume  de 
ces  kystes,  appréciable  à  l'œil  nu,  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil- 
let à  celui  d'une  grosse  noisette.  Quelquefois  transparents,  les  kystes 
peuvent  être  remplis  d'un  liquide  jaune  foncé  ou  même  brunâtre, 
séreux  ou  filant. 

Le  rein  sénile  enfin  est  un  rein  rouge.  Le  plus  souvent,  en  effet, 
lorsqu'il  est  très  petit  et  très  ratatiné,  sa  couleur  est  foncée.  Il  n'a 
jamais  la  teinte  blanc  rosé  que  présente  le  rein  normal.  Mais, 
d'autre  part,  il  ne  revêt  que  bien  rarement  la  couleur  nettement 
rouge  du  rein  contracté  type.  On  a* plus  souvent  affaire  à  une  colo- 
ration bleuâtre,  violacée,  tirant  sur  le  rouge.  Cet  aspect  parait  ôtro  la 
conséquence  de  stases  veineuses,  suite  d'une  affection  cai'diaque 
coïncidant  avec  la  lésion  rénale.  On  a  alors  affaire  en  réalité  à  une 
sorte  de  lésion  mixte,  à  une  combinaison  de  rein  cardiaque  et  de 
rein  sénile. 

Telle  est  la  physionomie  du  rein  sénile  arrivé  à  sa  dernière  étape. 
Mais  il  est  rare  de  rencontrer  le  véritable  rein  contracté  tel  que  celui 
dont  nous  venons  d'esquisser  l'aspect.  Plus  souvent,  les  lésions  sont 
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atténuées.  Los  faces  latérales  du  rein  sont  à  pou  près  régulières, 
lisses  ;  les  bosselures  sont  limitées  au  bord  convexe,  qui  est  le  plus 
fréquemment  atteint  par  V^iltération  (fig.  1).  Nous  n'avons  jamais 
rencontré  de  granulations  sur  les  faces  sans  qu'il  en  existât  au 
niveau  de  ce  bord  ;  dans  la  plupart  dos  cas,  au  contraire,  nous  les 
y  avons  vues  limitées. 


Fig.  t.  —  Rein  Bénile  encore  pea  malede.  Les  granoletioDB  loot  limitéee  eu  bord  convexe  >. 

Si  Ton  pratique  une  coupe  longitudinale  du  rein,  d'après  le  pro- 
cédé classique,  on  constate  une  atrophie  plus  ou  moins  marquée  de 
la  substance  corticale.  La  région  dos  pyramides  se  détache  nette- 
ment avec  sa  coloration  et  son  volume  normaux  ;  mais  le  labyrinthe 
est  très  diminué  d'épaisseur. 

Dans  le  cas  où  la  lésion  est  le  plus  prononcée,  la  base  des  pyra- 
mides, sur  quelques  points  tdut  au  moins,  affleure  à  la  surface  du 
rein,  comme  si  la  couche  corticale  avait  complètement  disparu  par 
places.  Plus  souvent,  c'est  une  simple  diminution  d'épaisseur,  iné- 
gale sur  les  différents  points,  que  l'on  constate.  Le  labyrinthe  n'a 
alors  pas  plus  de  2  ou  3  millimètres  de  hauteur. 

Les  lésions  portent  h  pou  près  également  sur  les  deux  reins  ;  la 
différence  dans  le  poids  et  le  volume  des  deux  organes  n'est  jamais 
très  prononcée. 

Les  artères  rénales  sont  souvent  alhéromateuses.  Toutefois  la 


1.  Le  procédé  typographique  employé  rend  mal  la  physionomie  des  granula- 
tions,  il  suffira  de  se  rappeler  que  les  parties  teintées  en  noir  par  les  hachures 
correspondent  aux  parties  granuleuses. 
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lésion  nous  a  paru  beaucoup  moins  commune  que  ne  Tout  prétendu 
quelques  auteurs.  Démange  nous  dit  en  effet  que  les  artères  «  sont 
constamment  athéromateuses  ».  Nous  n'hésitons  pas  à  nous  inscrire 
on  faux  contre  cette  assertion.  Nous  avons  plusieurs  fois  rencontré 
des  reins  petits  et  granuleux  sans  qu'il  existât  d'athérome ,  du 
moins  marqué,  dans  les  artères  rénales.  Le  fait  qui  nous  a  paru  à 
peu  près  constant,  c*est  le  rétrécissement  par  des  plaques  ou  des 
foyers  athéromateux  de  Torigine  des  rénales  dans  Taorte. 

La  description  que  nous  venons  de  tracer  rend  compte  d'une 
façon  précise  et  exacte,  nous  l'espérons,  de  la  lésion  qu*on  a  décrite 
sous  la  dénomination  très  critiquable  de  <  rein  sénile  ».  Il  n'était  pas 
inutile,  ce  nous  semble,  de  déterminer  nettement,  au  début  de  ce  tra- 
vail, les  caractères  macroscopiques  qui  spécifient  dans  une  certaine 
mesure  l'altération. 

Et  on  voit  déjà,  d'après  les  détails  qui  précèdent,  que  ces  caractères 
établissent  une  analogie  presque  complète  entre  l'aspect  du  rein 
sénile  et  celui  du  rein  contracté  de  Tadulte  :  nous  dirions  môme  une 
analogie  complète,  si,  fait  dont  on  saisira  l'intérêt  par  la  suite,  les 
lésions  chez  le  vieillard  n'étaient  souvent  beaucoup  moins  marquées 
que  celles  observées  dans  les  autopsies  de  reins  saturnins  ou  gout- 
teux, et  très  fréquemment,  comme  nous  l'avons  dit,  limitées  au  bord 
convexe  de  l'organe. 


II 
Etude  microscopique  du  rein  sénile. 

Nous  procéderons  dans  cette  étude  histologique  comme  nous 
l'avons  fait  précédemment  en  décrivant  les  caractères  macroscopi- 
ques. 

Nous  envisagerons  tout  d'abord  une  coupe  pratiquée  sur  un  rein 
très  malade.  Ce  premier  examen  nous  permettra  de  déterminer  la 
•nature  générale  des  lésions  qui  constituent  le  rein  sénile.  Puis  nous 
chercherons,  en  étudiant  des  parties  moins  altérées,  à  suivre  dans 
son  évolution  le  processus  anatomique  et  à  en  pénétrer  la  nature 
intime. 

Nous  nous  contenterons  de  rappeler,  sans  qu'il  soit  besoin  d'in- 
sister, que  toutes  nos  préparations  ont  été  faites  par  les  procédés 
classiques  de  durcissement  (gomme  et  alcool)  et  de  coloration  (picro- 
carminate  d'ammoniaque).  Il  sera  bon  de  s'en  souvenir,  pour  l'intel- 
ligence de  ce  qui  va  suivre. 


I 

J 


232  REVUE  DE  MÉDBaNE 

i4.  —  Le  rein  sénile  est  une  néphrite  interstitielle  diffuse. 

Si  l'on  examine  une  coupe  transversale  de  la  substance  corticale 
du  rein,  parallèle  à  la  surface  ou  au  grand  axe  de  l'organe,  on  sera 
vite  convaincu,  comme  il  était  d'ailleurs  aisé  de  le  prévoir  d'après 
les  caractères  macroscopiques,  qu'on  a  alfaire  à  une  variété  de  né- 
phrite interstitielle  diffuse  chronique. 

Ce  qui  frappe  en  (îffet  au  premier  abord  sur  cette  coupe ,  c'est  que 
tous  les  éléments  actifs  de  la  glande  (glomérules,  tubes  contournés) 
sont  diminués  de  volume  et  atrophiés,  et  qu'à  leur  pourtour,  les 
comprimant  et  les  refoulant ,  s'est  développé  un  tissu  de  nouvelle 
formation,  une  gangue  conjonctive. 

Précisons,  et  entrons  dans  'e  détail.  L'étude  d'une  coupe  normale 
de  la  substance  corticale,  parallèle  au  grand  axe  du  rein,  fait  recon- 
naître sur  le  fond  de  la  préparation  des  compartiments,  disons  le 
mot,  des  lobules  circonscrits  chacun  par  une  couronne  de  glomé- 
rules. Le  territoire  limité  par  les  glomérules,  comme  l'enceinte  d'une 
ville  par  des  forts  détachés,  est  occupé,  on  le  sait,  par  les  canaliculi 
contorti,  dont  les  cellules  granuleuses  et  teintées  par  le  picro-carmin 
communiquent  au  fond  de  la  coupe  une  coloration  jaunâtre  géné- 
rale, qui  fait  place  au  centre  du  lobule  à  une  teinte  franchement 
rouge.  Celle-ci  tient  à  l'imprégnation  plus  vive  des  noyaux  des  cel- 
lules des  tubes  collecteurs,  au  centre  de  l'espace  lobulaire. 

Cette  notion  du  lobule  rénal  est  d'un  immense  intérêt  au  point  de 
vue  de  l'anatomie  des  néphrites  interstitielles,  et  nous  montrerons 
que  c'est  pour  ne  pas  en  avoir  tenu  suffisamment  compte  que  les 
auteurs  ont  émis  sur  la  nature  du  rein  sénile  des  idées  auxquelles 
nous  ne  saurions  souscrire.  C'est  qu'en  effet,  dans  l'étude  des  lésions 
rénales  comme  dans  celle  des  altérations  du  poumon  et  du  foie,  la 
topographie  des  lésions  a  une  très  grande  importance,  et,  quand  on 
entreprend  cette  étude,  il  est  indispensable  d'avoir  bien  présent, 
devant  les  yeux,  ce  que  notre  maître  M.  Charcot  a  si  heureusement 
appelé  l'anatomie  médicale  de  l'organe. 

Nous  aurons  à  revenir  assez  longuement  sur  le  lobule  du  rein, 
quand ,  dans  le  paragraphe  suivant,  nous  chercherons  à  pénétrer  le 
mode  de  développement  et  la  nature  intime  de  la  néphrite  conjono- 
tive  du  vieillard.  Pour  l'heure,  nous  tenons  avant  tout  à  établir, 
comme  prélude  nécessaire  à  la  discussion,  que  nous  avons  bien  affaire, 
en  matière  de  rein  sénile,  à  une  néphrite  conjonctive. 

Jetons  les  yeux  sur  l'une  des  coupes  de  la  substance  corticale  de 
notre  rein  contracté,  cherchons  à  nous  orienter  au  milieu  de  ces 
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lobules  qui  confinent  les  uns  aux  autres  ;  nous  voyons  alors  ce  qui 
suit  : 

Â  un  faible  grossissement,  le  fond  de  la  préparation  est  beau- 
coup plus  coloré,  plus  rouge  qu*à  Tétat  normal.  La  teinte  jaunâtre 
caractéristique  du  champ  du  lobule  sain  a  fait  place  à  une  teinte 
rosée  à  peu  près  uniforme  (nous  considérons,  ne  Toublions  pas,  un 
rein  très  malade,  très  atrophié). 

Un  plus  fort  grossissement  nous  montre  les  glomérules  atrophiés, 
scléreux.  Leur  capsule  est  épaissie  ou  plutôt  a  disparu  au  seiu  de 
la  trame  conjonctive,  qui  entoure  et  étreint  de  toutes  parts  le  bou- 
quet glomérulaire.  Cette  trame  conjonctive  occupe,  dense  et  épaisse, 
tout  Tespace  lobulaire.  Les  canaux  contournés  ont  disparu,  et  c'est 
à  peine,  si,  à  quelques  amas  de  cellules  cubiques  ou  aplaties,  on 
reconnaît  les  derniers  vestiges  de  ces  canaliculi  conlorti. 

Au  sein  du  tissu  cx)njonctif  cheminent  des  artères,  dont  les  parois 
sont  épaissies  et  le  calibre  quelquefois  presque  oblitéré  par  une 
sorte  de  végétation  des  couches  sous-endothéliales. 

Enfin,  de  loin  en  loin,  se  détachent  sur  le  fond  de  la  préparation 
des  cavités  de  dimension  très  variable  ,  remplies  d'un  contenu  ré- 
fringent et  coloré  par  le  picro<:armin  :  ce  sont  des  kystes  colloïdes, 
développés  pour  la  plupart  aux  dépens  des  tubes,  quelques-uns 
peut-être  au-dessous  de  la  capsule  glomérulaire. 

Les  lésions,  à  ce  degré,  sont  habituellement  diffuses  dans  toute 
rétendue  de  la  couche  corticale.  Mais  elles  y  sont  limitées.  Et,  dans 
la  profondeur  des  pyramides  on  ne  rencontre  le  plus  souvent  autre 
chose  d'anormal  que  la  présence  de  quelques  cylindres  hyalins. 

Au  tableau  rapide  et  sommaire  que  nous  venons  de  tracer,  on  a 
reconnu  les  lésions  de  la  néphrite  interstitielle  à  son  degré  le  plus 
avance. 

Le  rein  sénile  est  en  effet,  au  premier  chef,  un  rein  de  néphrite 
interstitielle;  aucune  contestation  ne  saurait  s'élever  à  cet  égard. 

C'est  là  le  premier  point  que  nous  tenions  à  établir. 

Mais  il  faut  pénétrer  plus  avant  dans  Thistoire  de  cette  néphrite, 
dont  nous  venons  de  parcourir  les  lésions  ultimes,  et  essayer  de 
saisir  le  détail  de  ces  lésions. 


B.  Opinions  émises  par  les  auteurs  sur  la  nature  de  la  néphrite 

interstitielle  du  vieillard. 

On  ne  saurait  plus  aujoui*d'hui  considérer  les  inflammations  chro- 
niques diffuses,  qui  se  traduisent  par  une  proliféi*ation  de  la  gangue 
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conjonctive  des  organes,  comme  ayant  leur  point  de  départ  dans  ce 
tissu  conjonctif  lui-même. 

Les  recherches  relatives  aux  cirrhoses,  poursuivies  avec  activité 
dans  ces  dernières  années,  ont  établi  que  celles-ci  sont  toujours 
consécutives  à  une  lésion  des  canaux  (vasculaires  ou  autres)  qui 
traversent  le  tissu  conjonctif  ou,  tout  au  moins,  à  une  irritation  partie 
de  ces  canaux.  On  connaît  trois  espèces  d'inflammations  conjonctives 
diffuses  qui  se  comportent  différemment,  suivant  qu'elles  ont  pour 
point  de  départ  les  vaisseaux  sanguins  (veines  ou  artères),  les 
canaux  d'excrétion  glandulaire,  ou  les  lymphatiques.  Sans  insister 
ici  sur  l'histoire  des  cirrhoses  en  général,  ce  qui  nous  entraînerait 
hors  de  notre  cadre,  nous  rappellerons  pour  exemples,  qu'au  premier 
groupe  (cirrhoses  vasculaires)  se  rattache  la  cirrhose  atrophique  du 
foie,  dite  aussi  cirrhose  porte  (Klebs,  Solowief,  Charcot  et  Gom- 
haut)  ;  au  groupe  des  cirrhoses  canaliculaires ,  mieux  appelées 
cirrhoses  épithéliales ,  appartient  la  cirrhose  hypertrophique  ou 
biliaire  (Hayem,  Cornil,  Hanot,  Charcot  et  Gombaut,  Wickam 
Leeg) ,  la  sclérose  pulmonaire  d'origine  bronchio-pneumoniquc  ; 
enfin  aux  cin*hoses  d'origine  lymphatique,  incontestablement  les 
plus  rares,  mais  dont  le  cadre  tend  déjà  à  s'étendre,  ressortit  la 
pneumonie  pleurogène  (Charcot,  Brouardel). 

Actuellement,  en  présence  d'une  inflammation  conjonctive  diffuse, 
il  y  a  toujours  lieu  de  se  demander  auquel  des  trois  groupes  que 
nous  venons  de  signaler  ressortit  la  variété  qu'on  étudie. 

On  ne  saurait,  dans  Tespèce,  songer  à  faire  de  la  néphrite  inter- 
stitielle du  vieillard  une  inflammation  d'origine  lymphatique.  Il 
reste  donc  à  rechercher  si  nous  avons  affaire  à  une  sclérose  vascu- 
laire,  c'est-à-dire,  dans  le  cas  particulier,  artérielle,  ou  à  une  sclé- 
rose ayant  son  point  de  départ  dans  une  lésion  canaliculaire»  à  une 
cirrhose  épithéliale,  eu  un  mot. 

La  plupart  des  auteurs  qui,  dans  ces  derniei*s  temps,  se  sont  posé 
la  question  n'ont  pas  hésité,  nous  l'avons  déjà  indiqué,  à  la  trancher 
dans  le  sens  d'une  sclérose  à  point  de  départ  vasculaire.  Qu'on  relise 
en  effet  les  travaux  les  plus  récents  sur  le  sujet  (Cornil  et  Ranvier, 
Lemoine,  Sadler,  Démange),  on  verra  que  tous  ces  auteurs  semblent 
d'accord  pour  rattacher  la  prolifération  conjonctive  qui  s'observe 
dans  le  rein  du  vieillard  à  la  périartérite  qu'on  rencontrerait  cou- 
ramment dans  l'organe,  d'après  les  mêmes  auteurs.  Démange  *, 
tout  récemment,  s'est  fait  plus  particulièrement  le  défenseur  de  cette 
idée,  c  Le  rein  sénilc,  dit-il,  n'est  qu'un  des  cas  particuliers  de 

].  Démange,  loc.  cit,,  p.  35  et  36. 
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rinfluence  de  rathérome  sur  les  tissus....  Il  est  intimeaient  lié 
à  l'état  athéromateux  des  artères  rénales.  Celles-ci  amenant  une 
irrigation  insuffisante,  il  y  a  abaissement  dans  le  taux  de  l'urine  et 
des  matières  qu'elle  contient,  les  glomérules  s'atrophient,  et  le  tissu 
interstitiel,  subissant  une  irritation  secondaire  par  le  fait  de  la  péri- 
artérito  surtout,  se  sclérose  et  amène  l'atrophie  générale  de  l'or- 
gane. > 

La  théorie  est  séduisante,  nous  l'avouons,  et,  si  elle  était  justifiée, 
elle  rendrait  compte  d'une  façon  simple  des  altérations  viscérales 
observées  dans  la  vieillesse.  La  lésion  dominante  chez  le  vieillard, 
c'est  en  effet  l'athérome  artériel,  et  cet  athérome,  qui  envahi,  (à  des 
degrés  divers)  les  différents  organes  de  l'économie,  va  déterminer 
ici  et  là,  par  irritation  de  voisinage,  des  inflammations  conjonctives, 
des  scléroses  :  sclérose  du  foie,  sclérose  de  la  rate,  sclérose  du  rein, 
sclérose  du  cœur,  et  comme  conséquences  de  ces  scléroses  des  atro- 
phies, sauf  au  cœur,  qui  se  comporterait  d'une  façon  spéciale  en 
présence  du  tissu  conjonctif  néoformé  et  s'hypertrophierait  (Debovc 
et  LetuUe).  Ainsi,  dans  la  doctrine,  les  lésions  artérielles  priment  et 
dominent  toutes  les  autres  ;  les  viscères  en  subissent  le  contre-coup, 
mais  les  altérations  de  ces  derniers  sont  des  altérations  de  seconde 
étape.  L'organisme  ne  vieillit  que  parce  que  les  artères  vieillissent. 
Gomme  l'a  dit  Gazalis,  «  on  a  l'âge  de  ses  artères.  > 

Quel  que  soit  l'attrait  que  présente  une  semblable  théorie,  nous  ne 
saurions,  nous  l'avouons,  y  souscrire,  du  moins  en  ce  qui  concerne 
le  rein. 

Les  vues  à  priori  doivent  s'incliner  devant  les  faits  soigneuse- 
ment observés,  et  les  faits  nous  paraissent  établir,  d'une  façon  irré- 
cusable, que  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard,  pas  plus  que  celle 
de  l'adulte,  n'est  une  sclérose  d'origine  artérielle. 

Le  rein  sénile  est  constitué  par  une  cirrhose  épithéliale.  C'est  ce 
que  nous  allons  chercher  à  démontrer. 


C.  —  La  néo-formation  conjonctivey  dans  le  rein  sénile^  se  dis- 
pose  suivant  le  trajet  des  tubes  ^  non  suivant  le  trajet  des 
artères. 

Pour  suivre  dans  son  évolution  le  processus  scléreux  et  en  péné- 
trer la  nature  intime,  il^faut  examiner  des  coupes  pratiquées  sur 
les  reins  les  moins  malades.  Il  est  fréquent  de  rencontrer  aux  autop- 
sies de  vieillards  des  reins  peu  altérés,  ne  présentant,  comme  nous 
l'avons  précédemment  dit,  que  quelques  granulations  du  bord  con- 
vexe. Ceux-là  mêmes  sont  le  plus  propres  à  l'étude. 
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Nous  devons  faire  remarqiier  que  si,  comme  nous  espérons  l'éta- 
blir, il  y  a,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  identité  complète 
entre  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard  et  celle  de  l'adulte,  l'ana- 
lyse et  l'observation  attentive  des  lésions  du  rein  sénile  sont  propres 
à  éclairer  plus  d'un  point  encore  controversé  dans  l'histoire  de  la 
néphrite  interstitielle  vulgaire. 

En  effet,  lorsqu'à  l'autopsie  d'un  goutteux  ou  d'un  saturnin  on 
rencontre  un  rein  scléreux,  ce  rein  est  presque  toujours  arrive  aux 
phases  avancées  de  la  néphrite  conjonctive.  On  en  est  réduit  à  for- 
muler des  hypothèses  sur  les  périodes  antérieures  de  la  lésion  :  de 
là,  les  controverses  qui  se  sont  élevées  à  propos  de  l'évolution  des 
altérations  dans  la  néphrite  interstitielle,  et  les  subdivisions  établies 
comme  à  plaisir  dans  l'histoire  de  ces  altérations,  mais  insuffisam- 
ment justifiées  par  les  faits. 

Quelques  auteurs,  par  exemple,  ont  admis  quatre  périodes  dans 
l'évolution  des  lésions  rénales  :  une  première  ou  période  d^hype- 
rémie,  une  période  de  prolifération  ou  d'hyperplasie,  une  d'organi- 
sation, enfin  une  rétraction. 

Ces  classifications  sont  arbitraires  et  non  légitimées  par  l'obser- 
vation, en  ce  qui  concerne  le  rein  sénile  tout  au  moins. 

Il  est  aisé  de  saisir,  chez  le  vieillard,  le  processus  scléreux  aux 
diverses  phases  de  son  développement.  Car  il  s'en  faut,  nous  l'avons 
indiqué  à  propos  de  notre  étude  macroscopique,  que  les  altérations 
soient  également  marquées  dans  tous  les  cas.  Ici,  on  rencontrera, 
avec  un  rein  à  peu  près  lisse,  quelques  tractus  scléreux  commen- 
çant; là,  les  granulations  seront  plus  nettes,  la  sclérose  plus  mar- 
quée; ailleurs  enfin,  on  aura  affaire  à  un  véritable  rein  contracté. 

Ainsi  se  trouve  institué  naturellement  un  champ  d'observations 
analogue  à  celui  que  les  auteurs  (Charcot  et  Gombaut)  ont  artifi- 
ciellement créé  en  injectant  des  solutions  de  plomb  chez  des  cobayes 
et  en  sacrifiant  ces  animaux  aux  diverses  phases  de  Tintoxication. 

Examinons  donc  un  rein  de  vieillard  peu  malade  :  quelques  kystes 
transparents  à  la  surface,  des  granulations  en  petit  nombre  et  peu 
prononcées,  au  niveau  du  bord  convexe,  sont  les  seules  lésions  exté- 
rieures que  l'organe  présente. 

Sur  les  coupes,  il  va  nous  être  facile  de  saisir  la  topographie,  le 
mode  de  développement  et  la  nature  des  lésions. 

1'  Examen  à  un  faible  grossissement  C^i-\  VerickV  Topo- 
graphie des  lésions.  —  Si  nous  observons  une  coupe  parallèle  à  la 
surface  du  rein,  nous  allons  y  retrouver  la  disposition  lobulaire  de 
l'organe. 
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On  se  rappelle  œlte  disposition  ;  à  la  périphérie,  une  couronne  de  . 
gloméniles,  avec  leur  coloratiou  rosée,  leur  capsule  hyaline  ;  au 
centre,  la  section  transversale  des  prolongements  de  Ferroin  {bran- 
ches de  Henle,  canaux  collecteurs),  dont  les  noyaux  des  cellules 
sont  assez  fortement  colorés  par  le  picro-carmin  ;  dans  le  champ  du 
lobule  enân,  les  canaliculi  contorti,  avec  leur  épithélium  granuleux, 
légèrement  teinté  en  jaune. 

Les  choses  sont  prorondément  modifiées  sur  notre  rein  sénile  : 


!■>  Autour  des  glomérules  (flg.  2  a),  on  aperçoit  une  traînée  colorée 
en  rose  foncé  qui  circonacril  chaque  glomérule  et  réunit  quelque-' 
fois  ceui-ci  les  uns  aux  autres,  formant  ainsi  autour  du  lobule  une 
sorte  d'enceinte  close. 

2'  Au  centre  du  lobule  (b),  dans  la  partie  qui  correspond  à  la  coupe 
transversale  du  prolongement  de  Ferrein  et  à  son  pourtour,  existe 
un  îlot  de  même  coloration,  do  même  aspect,  que  la  traînée  péri- 
lobulaire  ;  c'est  cet  îlot  auquel  M.  Charcot  a  donné  le  nom  d'f/ot 
central. 

3"  Enfin  l'ilot  central  est  réuni  à  l'îlot  périphérique  par  des  tractus 
également  colorés  en  rouge,  les  tractus  intermédiaires  (c). 

4°  Daps  l'intervalle  de  ces  tractus  et  de  ces  îlots,  le  champ  du 
lobule  présente  une  teinte  plus  claire  jaunâtre. 

Tel  est  l'aspect  général  que  nous  offre  la  coupe  transversale  du 
lobule  encore  peu  altéré.  Mais  nous  pouvons  trouver  les  lésions  à 
un  état  de  plus  grande  simplicité.  Cette  fois  (fig.  3),  nous  n'avons 
plus  d'îlot  péri-lobulaire  ;  au  lieu  de  trois  ou  quatre  tractus  inter- 
médiaires réunissant  à  l'Ilot  central  chacun  des  glomérules  de  la 
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périphérie,  nous  n'avons  plus  qu'un  ou  deux  tractus  (a,  a),  ratta- 
ohant  un  ou  deux  seulement  des  glomérules  à  l'Hot  du  centre  du 
lobule  (b). 


Voilà  ce  que  nous  monlro  l'examen  fait  à  un  faible  grossissement, 
et  déjà  il  nous  est  permis  d'affirmer  que  les  parties  colorées,  les 
tractus,  sont  des  traînées  conjonctives,  et  que  la  sclérose,  dans  le 
lobule,  existe  là  où  la  coloration  normale  de  ce  lobule  est  modifiée, 

2'  Examen  à  un  fort  grossissement  Qh  ^  VerickV  —  Mais 
poursuivons  notre  étude  à  l'aide  de  grossissements  plus  forts.  Nous 
constatons  alors  que  les  îlots  et  les  tractus  dont  nous  venons  de 
parler  sont  bien  réellement  des  tractus  scléroux.  Ils  sont  constitués 
par  du  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  dense,  plus  ou  moins  parfait. 
Et  au  milieu  de  ces  tractus  conjonctifs,  comme  perdus  dans  leur 
épaisseur,  nous  pouvons  reconnaître  les  débris  des  canaux  du  reîa 
plus  ou  moins  altérés.  Mais  c'est  un  point  sur  lequel  nous  allons 
avoir  à  revenir. 

L'eiamen  que  nous  venons  do  faire  de  la  disposition  des  lésions 
dans  le  lobule  nous  permet  d'avancer,  que  dans  son  développement, 
la  cirrhose  rénale,  chez  le  vieillard,  évolue  le  long  des  canalicules 
du  rein,  qu'elle  est,  en  un  mot,  une  cirrhose  canaliculaire. 

C'est  un  point  sur  lequel  nous  pourrions,  à  la  r^ueur,  nous  dis- 
penser d'insister.  Il  nous  sufiirait  de  rappeler  qu'ici  la  topographie 
des  lésions  est  absolument  ta  même  que  celle  observée  dans  la  né- 
phrite interstitielle  de  l'adulte  ou  dans  la  néphrite  saturnine  expéri- 
mentale * . 

Nous  rappellerons  cependant,  eu  quelques  mots,  quelle  est  l'inler- 
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prétation  rationnelle,  disons  la  seule,  qu'on  puisse  donner  des  lésions 
que  nous  venons  de  décrire.  On  ne  saurait,  en  effet,  expliquer  la 
disposition  singulière  que  la  sclérose  affecte  dans  le  lobule  qu'en 
admettant  que  cette  sclérose  se  développe  systématiquement  le  long 
des  canalicules  du  rein,  depuis  le  glomérule  jusqu'au  canal  collec- 
teur, affectant  certains  systèmes  do  canaux,  en  respectant  certains 
autres.  Qu'on  se  représente  en  effet  schématiquement  la  constitution 
du  rein,  qu'on  suppose,  comme  nous  le  figurons  plus  loin,  que  le 
Ingd  un  des  tubes  se  développe  du  tissu  conjonctif,  que  le  tube 
voisin  soit  respecté  et  que  plus  loin  la  sclérose  circonscrive  de  nou- 
veau un  autre  système,  on  comprendra  que  la  coupe  transversale 
sectionnant  horizontalement  les  svstèmes  de  canaux  ainsi  modifiés 
reproduira  l'aspect  et  la  disposition  topographique  que  nous  avons 
décrite  plus  haut. 

L'examen  des  coupes  verticales  (perpendiculaires  à  Paxe  du  rein) 
vient  ici  à  l'appui  de  ce  que  nous  a  appris  l'étude  des  coupes  paral- 
lèles. Sur  une  de  ces  coupes  heureusement  pratiquées,  il  nous  a  été 
aisé  do  voir  en  effet  que  la  sclérose  s'échelonne  en  quelque  sorte  de 
bas  en  haut,  ayant  envahi  le  prolongement  do  Ferrein  (îlot  central), 
et  disposée  irrégulièrement  suivant  le  trajet  d'un  certain  nombre  de 
tubes  contournés  qui  en  émanent.  On  se  rendra  compte  de  cette  dis- 
position en  examinant  le  schéma  ci-joint,  ûg.  4. 


Fig.  4. 


Ainsi,  il  n'est  pas  douteux,  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire, 
que  la  sclérose  qui  constitue  le  rein  sénile  se  répartit  dans  le  rein 
en  suivant  le  trajet  des  tubes.  C'est  là  un  premier  point  capital,  que 
nous  tenions  à  faire  ressortir  et  qui  trouvera  un  appui  nouveau 
dans  les  détails  où  nous  allons  entrer  par  la  suite. 
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Mais  déjà  ce  fait  ruine  la  doctrine  d'après  laquelle  le  rein  sénile 
serait  une  néphrite  d'origine  artérielle. 

Sur  quels  arguments  se  sont  appuyés  les  médecins  qui  ont  sou- 
tenu Topinion  dont  nous  parlons?  Quelques-uns  d'entre  eux,  disons- 
le  tout  d'abord,  faisant  de  pmdcntes  réserves,  ont  admis  l'origine 
artérielle  de  la  lésion  comme  probable,  mais  comme  non  parfaite- 
ment établie.  «  La  néphrite  interstitielle,  dit  M.  Lancereaux,  dont 
la  fréquente  coïncidence  avec  l'artérite  a  depuis  longtemps  frappé 
mon  attention,  est  dans  certains  cas,  peut-être  connexe,  à  l'artérite, 
c'est-à-dire  qu'elle  dépend  du  même  principe  morbide.  »  Les  autres 
auteurs,  sont  plus  afflrmatifs  que  M.  Lancereaux,  sans  apporter 
toutefois  en  faveur  de  la  doctrine  de  la  cirrhose  vasculaire  d'argu- 
ments décisifs.  Citons  de  nouveau  Démange,  qui  a  pris  tout  par- 
ticulièrement à  tâche  de  démonirer  la  connexité  des  lésions  du  rein 
et  de  celles  des  artères  chez  le  vieillard.  «  Sur  toutes  les  prépara- 
tions, dit-il,  on  remarque  que  sur  les  artérioles,  où  normalement 
on  distingue  encore  les  trois  tuniques,  la  tunique  externe  est  très 
épaisse,  et  de  sa  périphérie,  comme  de  celle  du  glomérule,  on  voit 
souvent  partir  comme  d'un  centre  d'irradiation  des  traînées  de  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation  qui  pénètrent  à  travers  les  éléments 
voisins  :  il  y  a  donc  une  périartérite.  » 

Qu'il  y  ait  de  la  périartérite  dans  le  cas  de  sclérose  rénale,  nul 
n'a  jamais  songé  à  le  nier.  Mais  rien  n'autorise  à  donner  cette  péri- 
artérite comme  primitive  et  antérieure  à  la  sclérose  qui  l'avoisine. 
Dans  la  bronchio-pneumonie  chronique,  il  y  a  aussi  de  l'artérite 
dans  le  domaine  du  vaisseau  qui  accompagne  la  bronche,  et  cepen- 
dant personne  ne  pense  à  faire  de  la  sclérose  bronchio-pneumonique 
une  scléi-ose  d'origine  artérielle. 

Pour  que  la  démonstration  fût  valable,  il  faudrait  que  les  auteurs 
aient  établi  que  la  sclérose  se  dispose  primitivement  le  long  des 
artères,  il  faudrait  qu'ils  nous  l'eussent  montrée  suivant  le  système 
des  artères  corticales  et  descendant  dans  les  pyramides  avec  les  vais- 
seaux droits.  Or  ils  ne  Tont  pas  fait.  Ils  se  sont  contenté  de  nous 
décrire  des  coins  de  préparation,  de  nous  montrer  non  la  périarté- 
rite produisant  la  sclérose,  mais  la  périartérite  coïncidant  avec  la 
sclérose,  et  nous  disons,  nous,  résultant  de  la  sclérose.  C'est  que,  en 
effet,  chaque  fois  qu'une  artère  traverse  un  foyer  scléreux,  ses  tuni- 
ques s'irritent  et  s'enflamment  chroniquement.  Aussi  dans  les  reins, 
pour  emprunter  les  propres  expressions  de  Démange,  c  les  altéra- 
tions vasculaires  sont-elles  à  leur  maximum  dans  la  substance  cor- 
ticale, là  surtout  où  Ton  rencontre  des  glomérules  atrophiés  en  grand 
ombre;  il  est  facile,  sur  les  préparations,  de  constater  le  rapport  qui 
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.existe  entre  les  altérations  vasculaires  et  celles  des  glomérules  ;  là 
où  les  (jlomérules  sont  restés  tous  sains,  les  lésions  vasculaires 
font  défaut.  » 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu'aucun  argument  solide  n*a  été 
apporté  à  l'appui  de  la  doctrine  qui  veut  faire  "du  rein  sénile  une 
cirrhose  vasculaire,  et  nous  croyons  avoir  au  contraire  démontré 
que  l'étude  des  faits  établit  l'origine  primitivement  péritubulaire  de 
ce  rein  sénile. 


D.  —  Etude  détaillée  du  processus.  Atrophie  tubulaire. 

Sclérose  concomitante. 

Pénélix)ns  plus  avant  dans  l'étude  du  processus  anatomique,  qui 
aboutit  à  la  sclérose  du  rein,  et  cherchons  à  déterminer  le  méca- 
nisme en  vertu  duquel  cette  sclérose  se  développe  le  long  des  tubes 
de  l'organe. 

Pour  être  mieux  compris,  nous  reviendrons  en  quelque  mots  sur 
rhistoire  des  cirrhoses  dites  épithéliales.  La  connaissance  du  mode 
d'évolution  des  lésions,  dans  le  cas  de  cirrhose  hypertrophique  du 
foie  ou  de  cirrhose  bronchio^neumonique ,  jettera  en  effet  un 
grand  jour  sur  la  sclérose  du  rein. 

Les  études  expérimentales  (Wickam  Leeg,  Gharcot  et  Gombaut), 
les  observations  anatomo-pathologiques  (Haycm,  Oornil,  Hanot, 
Charcot),  ont  montré  que,  sous  l'influence  d'un  obstacle  au  cours  de 
la  bile,  les  voies  biliaires  se  dilatent,  puis  se  transforment.  On  peut, 
d'après  les  recherches  récentes,  comparer  les  colonnes  de  cellules 
hépatiques  avec  l'espace  capillaire  réservé  au  centre  à  des  culs-de- 
sac  tapissés  d'épithélium  glandulaire,  en  continuité  avec  le  revête- 
ment épithélial  cylindrique  du  conduit  qui  représente  le  canal  d'ex- 
crétion. Or,  dans  le  cas  de  cirrhose  hypertrophique,  on  voit  que  ces 
colonnes  de  cellules  hépatiques  disparaissent  progressivement,  par 
une  transformation  graduelle,  de  la  périphérie  au  centre,  des  cel- 
lules glandulaires  qui  les  constituent  en  cellules  cubiques,  aplaties, 
puis  embryonnaires.  Ainsi,  le  premier  phénomène  en  importance, 
comme  peut-être  en  date,  dans  l'évolution  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique du  foie,  c'est  une  transformation  des  cellules  sécrétantes  en 
cellules  banales,  indifférentes,  cylindriques  et  cubiques  d'abord, 
puis  embryonnaires.  Pour  tout  dire,  en  un  mot,  il  s'agit  là,  phy- 
siologiquement  et  même  anatomiquement  parlant,  d'une  atrophie 
du  tube  glandulaire.  —  Mais,  en  même  temps  que  le  tube  s'atrophie 
par  transformation  de  ses  éléments,  à  son  pourtour,  comme  phé- 
Hbvce  de  Médec,  tome  h  1881.  16 
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nomëne  connexe,  étroitement  lié  au  premier,  se  produit  une  néo- 
formation conjonctive  et  bientôt  une  sclérose.  C'est  cette  sclérose 
intimement  dépendante  du  processus  d*atrophie  des  tubes,  par  con- 
séquent fatalement  disposée  d'une  façon  systématique  le  long  des 
parois  de  ces  derniers,  qui  constitue  la  cirrhose  hypertrophique  du 
foie.  M.  Charcot  a,  comme  nous  l'avons  dit,  assigné  à  cette  dernière 
le  nom  de  cirrhçse  épithéliale^  pour  marquer  par  cette  dénomina- 
tion le  rapport  étroit  qui  existe  entre  la  sclérose  et  les  altérations 
de  l'épithélium. 

Nous  pourrions  montrer  que  la  lésion  qu'on  désignait  autrefois 
sous  le  nom  de  carnisation  du  poumon,  qu'on  appelle  aujourd'hui 
cirrhose  bronchio-pneumonique,  appartient,  comme  la  précédente, 
au  groupe  des  cirrhoses  viscérales  épithéliales  ;  mais  il  nous  suffit 
d'avoir,  par  un  exemple,  donné  la  caractéristique  du  genre  :  les  cir- 
rhoses épithéliales  sont  des  cirrhoses  qui  se  développent  le  long  du 
trajet  des  tubes  ou  canaux  glandulaires  en  conséquence  d'une  irri- 
tation de  l'épithélium  de  ces  canaux  et  s'accompagnent  de  la  régres- 
sion embryonnaire  de  cet  épithélium. 

Dans  le  chapitre  précédent,  nous  avons  établi  déjà  que  dans  le 
rein  sénile,  comme  dans  la  sclérose  saturnine  ou  goutteuse,  c'est  le 
long  des  tubes  qu'évolue  le  processus  scléreux.  Il  nous  reste,  pour 
compléter  la  démonstration  et  en  même  temps  achever  l'histoire 
anatomique  de  la  cirrhose  du  vieillard,  à  étudier  en  détail  les  alté- 
rations du  tube. 

Les  lésions  que  nous  allons  avoir  à  décrire  sont  communes  (c'est 
là  notre  thèse,  et  nous  pensons  l'avoir  suffisamment  établie)  aux 
autres  variétés  de  néphrites  interstitielles  diffuses  primitives.  Aussi 
serons-nous  brefs. 

1®  Capsules  de  jBowman  et  glomérules,  —  Nous  avons  indiqué 
précédemment  que,  dans  la  presqne  généralité  des  cas,  la  capsule  est 
entourée  d'un  cercle  de  tissu  conjonctif  de  formation  nouvelle.  Mais 
ce  n'est  pas  là  la  seule  lésion. 

Les  auteurs  ont  décrit  des  altérations  de  l'épithélium  qui  tapisse 
la  face  interne  de  la  capsule  (tuméfaction,  altération  granuleuse),  et 
peut-être  cette  modification  épithéliale  est-elle  la  lésion  première  de 
la  capsule  de  Bowman.  Il  nous  a  été  impossible  de  la  retrouver  sur 
nos  coupes,  assez  nette  du  moins  pour  que  nous  puissions  en  affir- 
mer l'existence.  Mais,  presque  constamment,  quand  la  capàule  est 
malade,  on  voit  à  sa  face  interne  se  développer  une  sorte  de  boui*- 
geon  conjonctif,  qui  tend  à  refouler  le  glomérule  et  qui  serait  le 
résultat  de  la  transformation  des  cellules  endo-capsulaires,  revenues 
d'abord  à  Tétat  embryonnaire  et  plus  tard  métamorphosées  en  ëlé- 
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ments  du  tissu  conjonctif.  Ce  bourgeon  augmente  progressivement 
de  volume,  refoule  et  atrophie  le  glomérule,  auquel  il  est  devenu 
adhérent,  et  gui  lui-môme  ûnalement  se  sclérose. 

Nous  ferons  remarquer,  point  qui  a  son  importance,  qu'icila lésion 
commence  non  par  la  partie  vasculaire,  mais,  si  nous  pouvons  ainsi 
dire,  par  la  partie  tubulairc  du  glomérule,  par  la  capsule. 

Dans  quelques  cas,  il  ne  s'établirait  pas  d'adhérences  entre  le  glo- 
mérule et  le  bourgeon  capsulaire,  et  la  cavité  de  la  capsule  pourrait 
se  transformer  en  kyste  colloïde.  C'est  ce  qu'il  ne  nous  a  pas  été 
possible  de  vérifier. 

En  même  temps  que  se  produisent  à  la  face  interne  de  la  capsule 
les  modifications  dont  nous  venons  de  parler,  à  sa  face  externe  se 
forme  et  s'organise  le  tissu  conjonctif  péri-glomérulaire,  sur  la  dis- 
position duquel  nous  n'avons  pas  à  revenir. 

Telle  est  la  façon  régulière  dont  les  choses  se  passent. 

Mais,  à  la  règle  il  y  a  des  exceptions.  Sur  un  certain  nombre  de 
nos  préparations  nous  avons  constaté  que,  avec  une  sclérose  très  déve- 
loppée au  pourtour  de  la  capsule,  on  pouvait  avoir  un  glomérule 
intact.  D'autre  part,  il  nous  a  semblé,  si  nous  nojis  en  rapportons  à 
quelques-unes  de  nos  coupes,  que  les  lésions  capsulo-glomérulaires 
peuvent  faire  complètement  défaut,  alors  même  que  les  canaliculi 
contorti,  qui  dépendent  de  ces  glomcrules,  sont  malades.  Nous  avons 
TU  en  efifet  des  tractus  intermédiaires  partir  de  glomérules  en  appa- 
rence intacjts.  Il  est  donc  possible  que  l'atrophie  des  canaliculi  con- 
torti précède  Taltération  glomérulaire. 

2^  Canaliculi  contorti.  —  Les  lésions  des  canaliculi  contorti  sont 
les  plus  intéressantes  de  celles  que  nous  avons  à  étudier.  Les  recher- 
ches expérimentales  (Charcot  et  Gombaut,  néphrite  saturnine  pro- 
duite chez  le  cobaye)  ont  jeté  un  grand  jour  sur  ces  lésions*  On  sait 
aujourd'hui,  d'après  les  recherches  auxquelles  nous  venons  de  faire 
allusion^  que  l'un  des  premiers  phénomènes  observés  dans  le  déve- 
loppement d'une  néphrite  saturnine  expérimentale,  c'est,  simultané- 
ment à  la  production  d'une  gangue  conjonctive  à  la  périphérie  du 
tube  contourné,  la  transformation  de  l'épithélium  à  bâtonnets  de  ce 
tube  en  épithélium  cylindrique  d  abord,  puis  cubique  et  finalement 
embryonnaire  î  il  s'agit  là,  en  somme,  comme  dans  la  cirrhose  épi- 
théliale  hépatique,  du  retour  à  l'état  primitif  des  éléments  sécréteurs 
de  l'organe. 

Or,  sur  des  coupes  de  rein  sénile  encore  peu  altéré,  il  est  aisé  de 
suivre  le  processus.  En  examinant  en  effet  avec  un  fort  grossisse- 
ment les  tractus  intermédiaires  précédemment  décrits,  on  voit  que 
ces  tractus  sont  développés  autour  de  tubuli  contorti*  coupés  les 


244  REVUE  DE  MÉDECINE 

uns  plus  OU  moins  parallètoment,  les  autres  perpendiculairement  à 
leur  axe. 


duqoal  H  loiil  dirslo 


ritro|itaie  uUreaM. 


Ces  tubes  ont  perdu  leui-s  caractères  normaux.  Au  lieu  d'un  épi- 
tbélium  volumineux,  granuleux,  à  noyau  peu  visible,  ils  sont  tapis- 
sés (Ûg.  5  et  6)  par  un  épithélium  plus  ou  moins  aplati,  à  noyau 
fortement  coloré,  autour  duquel  on  a  peine,  aux  dernières  phases,  à 
distinguer  le  protoplasma  cellulaire.  Leur  calibre  est  toujours  dimi- 
nué, d'autant  plus,  en  règle  géuérale,  que  l'épithélium  s'éloigne 
davantage  du  type  cylindrique  pour  se  rapprocher  du  type  embryon 
naire.  Parfois  même,  les  tubes  sont  &  peine  reconnaissablcs  au 
milieu  du  tissu  conjonctif,  et  ils  se  présentent  alors  sous  la  forme 
de  lacunes  eiigues  remplies  de  cellules  embryonnaires  (flg.  7,  a). 

On  le  voit  donc,  deux  éléments  fondamentaux  constituent  l'alté- 
ration du  tube  contourné  dans  le  rein  sénile,  comme  dans  la  néphrite 
saturnine  :  1°  la  transformatipn  de  l'épithélium  glandulaire  eu  épi- 
thélium indifférent  ;  2°  la  formation,  autour  du  tube,  dont  l'épithé- 
lium est  ainsi  modiflé,  d'un  manchon  conjonctiT. 

Ces  deux  éléments  évoluent  parallèlement  ;  ils  sont  indissoluble- 
ment liés  l'un  à  l'autre,  et,  en  l'état  des  choses,  nous  pouvons  dire 
que  la  sclérose  péri-tubulaire  est  l'accompagnement  obligé  de  la 
transformation  de  l'épithéUum  du  canalicule.  Celte  modification  des 
caractères  des  cellules  épithélialos,  ne  l'oublions  pas,  joue  dans 
l'évolution  de  la  cirrhose  un  rôle  capital,  et  il  faudrait  bien  se  garder 
de  la  considérer  comme  le  résultat  de  la  compression  des  canalicules 
par  le  tissu  conjonctif  périphérique.  Si  l'on  suit  en  effet  l'évolution 
des  lésions,  il  est  facile  de  se  convaincre  que  l'épithébum  des  cana- 
liculi  a  id  son  activité  pitipre  et  que  ses  modiriciitious  dominent 
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peut-élre  en  importance,  au  début  tout  au  moins,  les  altérations  de 
la  trame  conjonctive. 

Et  ce  qui  prouve  bien  l'activité  de  cet  épithélium,  c'est  que,  dans 
quelques  cas,  on  le  voit  "subir  une  sorte  d'aberration  dans  son  évo- 
lution, proUféi-er  outre  mesure  dans  l'intérieur  du  lubc  malade  et 
arriver  à  constituer  de  véritables  tumeurs,  qu'on  a  désignées  sous 
le  nom  d'adénomes  '  et  qui  se  rencontrent  dans  la  sclérose  rénale  du 
vieillai-d,  comme  dans  celle  de  l'adulle. 


Ffg.  7.  —  a,  s,  labM 

3"  Anse  de  Henle.  Canaux  collecteurs.  -  La  brancbe  ascendante 
de  Henle,  ayant  une  constitution  analogue  à  celle  du  canaliculi  cou- 
lorti,  présente  dans  le  n.'io  sénile  les  mi^mes  altérations  anatomiques 
que  ces  derniers. 

Quant  à  la  branche  descendante  ou  branche  grêle,  nous  l'avons 
vue  souvent  sur  des  coupes  transversales,  pratiquées  à  dilTérentcs 
hauteurs  (zone  limitante,  substance  médullaire),  distendue  et  obturée 
par  des  cylindres  colloïdes. 

Pour  ce  qui  est  des  canaux  collecteurs,  au  niveau  des  prolon- 
gements de  Ferrein,  leurs  lésions  rappellent  celles  des  lubes  con- 
tournés. Il  nous  suffira  de  dire  que  c'est  autour  de  ce  prolongement 
de  Ferrein  que  s'organise  l'îlot  central,  par  un  mûcanismo  identi- 
que à  celui  qui  préside  au  développement  des  Iraclus  intermédiaires. 

Dans  la  couche  médullaire,  nous  n'avons  trouvé  que  des  lésions 
peu  marquées  et  le  plus  souvent  douteuses.  Nous  devons  signaler 
cependant,  de  loin  en  loin,  la  distension  des  canaux  soit  p»r  des 
cylindres  colloïdes,  soit  par  dos  amas  épithéliaux.  Jamais  dans  la 
région  pyramidale  nous  n'avons  trouvé  do  lésions  comparables  en 
importance  à  celles  de  la  couche  corticale. 

Telles  sont  les  altérations  que  nous  a  présentées  le  tube  du  rein 
dans  le  cours  de  la  néphrite  interstitielle  sénile.  On  peut  les  résumer 
d'un  mot  en  disant  qu'elles  consistent  dans  une  atrophie  avec  sclé- 
rose périphérique,  atrophie  qui  porte  sur  les  canaliculi  contorti  et  la 
première  partie  des  tubes  collecteurs. 

)  de  l'iotern*!,  1879, 
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Ainsi  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard  se  trouve  identifiée 
avec  la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte,  avec  la  néphrite  goutteuse 
ou  saturnine  telle  que  nous  l'ont  fait  connaître  les  travaux  les  plus 
récents.  Cela  nous  éloigne  bien  de  l'opinion  presque  classique  qui 
fait  dépendre  la  sclérose  du  vieillard  des  lésions  artérielles. 

Pour  dire  et  résumer  en  quelques  mots  notre  manière  de  voir,  le 
rein  du  vieillard  s'atrophie  par  suite  d'un  processus  scléreux  sans 
doute,  mais,  ce  processus  scléreux  est  la  conséquence,  tout  au  moins 
l'accompagnement  d'une  sorte  d'affaissement  et  de  destruction  pro- 
gressive des  tubes.  L'orgstne  s'en  va  pièce  par  pièce;  tel  sera  peu 
malade,  dans  lequel  quelques  tubes  seulement  auront  subi  la  trans- 
formation qui  les  conduit  à  l'atrctphie;  tel  autre  sera  réduit  à  l'état 
de  petit  rein  contracté  par  suite  d'une  destruction  presque  générale 
de  ses  canalicules. 

Mais,  si  les  tubes  s'atrophient  à  mesure  que  l'organe  vieillit,  pour- 
quoi cette  atrophie  ? 

Ici,  nous  devons  l'avouer,  nous  sommes  réduits  à  formuler  des 
hypothèses.  Tout  au  moins  nous  est-il  possible  do  raisonner  par 
analogie  et  d'indiquer  la  voie  dans  laquelle  pourront  être  dirigées 
les  recherches. 

La  pathologie  expérimentale  est  appelée  à  jeter  quelque  lumière 
sur  la  question.  Or  nous  connaissons  aujourd'hui  deux  procédés  au 
moins  à  l'aide  desquels  on  peut  artificiellement  déterminer  la  cir- 
rhose rénale  épithéliale  :  le  premier,  c'est  la  ligature  du  canal 
d'excrétion  du  rein  (Charcot  et  Gombaut,  Runeberg);  le  second, 
c'est  l'intoxication  par  le  plomb  (Charcot  et  Gombaut).  Des  faits 
observés  et  de  leur  interprétation  rationnelle,  il  résulte  que  l'atro- 
phie tubulaire  expérimentale  peut  être  rapportée  soit  à  la  rétention 
de  l'urine  (élément  mécanique),  soit  à  Taltération  chimique  de  celle- 
ci  (élément  chimique). 

Quelle  est  la  part  qui  revient  à  chacune  de  ces  causes  produc- 
trices ?  C'est  ce  qu'il  est,  en  l'état  des  choses,  impossible  de  déter- 
miner. Il  y  aurait  lieu  cependant  de  se  demander  (c'est  dans  ce 
sens,  ce  nous  semble,  que  devront  être  dirigées  les  recherches  ulté- 
rieures), si,  chez  le  vieillard,  il  n'existe  pas,  par  suite  de  la  produc- 
tion de  cylindres  colloïdes  ou  d'amas  épithéliaux  par  exemple,  des 
obstructions  partielles  de  certains  groupes  de  tubes,  favorisant  l'atro- 
phie de  ces  derniers  ;  ou,  si  la  véritable  cause  ne  réside  pas  dans 
certains  principes  de  l'urine,  susceptibles  de  déterminer  une  irrita- 
tion analogue  à  celle  que  produit  le  plomb. 

{A  suivre.) 
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REVUE  CRITIQUE 

DE  U  DÉTERMINATION  DE  lA  PRESSION  SANGUINE 

CHEZ  I/HOMME 

Par  Georges  HOMOLLE 

Médeeio  dot  hôpitaaz. 


Waldenduro.  Die  Messung  dr?/?  Fulses  und  dofi  Bluidruchs  am  Men- 
schen,  Hirschwald,  Berlin,  in-8«  de -258  p.  1880. 

Basch.  Ueber  die  Messung  des  lUutdrucks  am  Menschen  {Zeitschr, 
(ûr  klinische  Medicin.  Bd  II  Heft  i). 

Les  variations  de  la  pression  sanguine,  dans  Tétat  de  santé  ou  de  ma- 
ladie, constituent  sans  contredit  l'un  des  phénomène?  biologiques  qu'il 
importerait  le  plus  au  médecin  de  pouvoir  étudier  avec  toute  la  rigueur 
des  méthodes  exactes.  M.  le  professeur  Lcpine  a  fait  connaître,  en  1877 
(/îeuue  mensuelle,  1877,  p.  624),  la  série  des  tentatives  qui  avaient  été 
faites,  à  cette  époque,  dans  le  but  do  substituer  une  détermination  pré- 
cise aux  appréciations  incertaines  qui  sont  fondées  sur  Texploration  digi- 
tale de  l'artère.  Depuis  ce  temps,  des  recherches  analogues  ont  été  pour- 
suivies en  divers  lieux,  a  Paris  en  particulier,  et  j^ai  pu  suivre  celles  qui 
ont  été  faites  au  laboratoire  de  clinique  médicale  de  Necker  par  mon 
savant  maître,  M.  le  professeur  Potain  ;  niais  ces  expériences  n'ont 
pas  encore  donné  de  résultats  qui  puissent  être  publics.  En  Allemagne, 
deux  médecins  qui,  dans  des  études  antérieures,  avaient  déjà  cherché  les 
moyens  de  mesurer  la  pression  sanguine,  MM.  les  professeurs  Walden- 
burg,  à  Berlin,  et  Basch,  à  Vienne,  ont  publié  cette  année  des  travaux 
qui  contribueront  sans  doute  à  la  solution  de  ce  difTicile  problème. 

M.  Waldenburg  a  perfectionné  Vangiomètre  (Pulsuhr)  dont  il  est  l'in- 
venteur. M.  Basch,  abandonnant  l'appareil  dont  il  s'était  servi  dans  ses 
premières  expériences  et  qui  n'était  autre  chose  qu'un  plétysmographe, 
s'est  proposé  d'obtenir  directement,  en  hauteur  de  colonne  mercurielle, 
au  moyen  d'un  véritable  sph.]jgmomanomètre^  la  mesure  de  la  pression 
cherchée. 

I.  Vangiomètre  a  été  décrit  par  M.  Lépine.  Il  n'a  subi  que  des 
modifications  de  détail ,  destinées  à  assurer  au  mécanisme  assez  com- 
pliqué des  leviers  et  des  rouages,  une  exactitude  aussi  parfaite  (|ue  pos- 
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sible.  Il  se  compose  :  !<>  d'un  support  sur  lequel  reposent  Tavant-bras  et 
la  main  soutenus  dans  une  gouttière,  Tavant-bras  en  supination,  la 
main  en  extension  forcée  ;  2^»  d*un  mécanisme  d'horlogerie,  relié  au  sup- 
port par  deux  montants  verticaux  à  crémaillère.  Une  pelote  large  de 
2  millimètres  et  longue  de  5  (10  millimètres  carrés  de  surface)  sert  à 
Texploration  du  pouls.  Elle  se  trouve  à  lextrémité  d'une  tige  verticale 
qui  s'attache  à  un  levier,  dont  les  bras  inégaux  sont  entre  eux  comme 
\  et  2,5. 

Les  mouvements  des  bras  de  levier  sont  transmis,  amplifiés  cent  fois 
par  un  système  de  crémaillère,  de  chaînettes  et  de  roues  dentées,  à  deux 
aiguilles  mobiles  sur  un  même  cadran^  qui  porte  deux  graduations  con- 
centriques. La  petite  aiguille,  qui  est  en  rapport  avec  le  petit  bras  de 
levier,  se  meut  sur  une  graduation  circulaire  ;  la  grande,  qui  répond  au 
grand  bras,  se  déplace  sur  une  graduation  en  spirale.  Chacune  des  divi- 
sions de  Tune  et  de  l'autre  graduation  est  égale  à  un  centième  de  milli* 
mètre. 

La  tige  de  la  pelote  s'attache  au  milieu  de  la  longueur  du  petit  bras  ; 
rextrémité  libre  de  celui-ci  est  fixée  à  un  ressort,  adhérent  d'autre  part 
au  fond  d'une  boîte,  qui  se  déplace  verticalement  sous  la  pression  d'une 
vis.  Le  mouvement  vertical  de  ce  système  se  transmet  par  une  crémail- 
lère à  la  petite  aiguille.  La  déviation  de  celle-ci  représente  :  l*'  le  déplace- 
ment vertical  de  la  pelote  ;  2^  l'allongement  du  ressort,  qui  se  tend  dès 
que  la  pelote,  mise  en  mouvement  par  la  vis  de  pression,  rencontre  une 
résistance  ;  la  force  du  ressort  est  calculée  de  telle  sorte  qu'un  allonge- 
ment d'un  millimètre  correspond  à  1  gramme  de  traction.  Le  déplace- 
ment vertical  et  les  oscillations  de  la  pelote  se  transmettent  d'autre  part 
à  l'extrémité  du  grand  bras  du  levier  et,  par  le  moyen  d'une  chaînette  et 
d'une  petite  poulie,  à  la  grande  aiguille. 

La  distance  verticale  qui  sépare  le  point  où  les  battements  de  l'artère 
commencent  à  se  transmettre  à  la  grande  aiguille  et  celui  où  ils  cessent 
d'être  perceptibles,  lorsqu'on  a  comprimé  le  vaisseau  sous  la  pelote,  par 
l'intermédiaire  de  la  vis  de  pression,  mesure  le  diamètre  de  Vartère; 
elle  est  indiquée  en  centièmes  de  millimètre  par  la  déviation  de  la  grande 
aiguille.  L'amplitude  des  oscillations  est  la  mesure  de  la  grandeur  du 
pouls. 

Le  chifîre  indiqué  par  la  petite  aiguille  représente  la  somme  du  dépla- 
cement vertical  de  la  pelote  et  do  l'allongement  du  ressort.  La  première 
de  ces  deux  valeurs  étant  fournie  par  la  grande  aiguille^  une  difTérence 
donne  la  seconde  :  or  nous  avons  vu  que  rallongement  du  ressort  in- 
dique, en  grammes,  la  mesure  de  la  résistance  opposée  par  Tartère  à  la 
compression,  c'est-à-dire  la  mesure  de  la  tension  de  Vartère.  Cette 
tension  est  la  somme  de  la  résistance  propre  des  parois  artérielles  et  de 
la  pression  du  sang  à  l'intérieur  du  vaisseau.  Voyons  maintenant  com- 
ment on  peut  obtenir  la  mesure  de  la  pression  sanguine. 

Waldenburg  s'élève  contre  la  confusion  que  l'on  commet  trop  fréquem- 
ment entre  la  pression  sanguine  et  la  tension  artérielle;  ce  sont,  dit*il, 
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deux  valeurs  tout  à  fait  distinctes,  qui  ne  sont  même  pas  proportion- 
nelles Tune  à  Tautre.  La  première  varie  dans  des  limites  beaucoup  plus 
restreintes  que  la  seconde,  surtout  chez  les^malades. 

La  tension  artérielle,  qu'on  apprécie,  dans  Texploration  du  pouls,  par 
la  sensation  de  résistance  que  le  vaisseau  fait  éprouver  au  doigt  et  que 
l'on  peut  mesurei'  au  moyen  de  langiomètre,  est  un  phénomène  très 
complexe  :  les  éléments  qui  concourent  à  la  produire  sont  les  suivants  : 
i»  la  force  avec  laquelle  le  muscle  cardiaque  se  contracte  pour  faire 
pénétrer  le  sang  dans  les  vaisseaux,  et  la  fréquence  de  ses  contractions; 
2o  la  quantité  de  sang  qui,  à  chaque  systole,  est  poussée  dans  l'aorte 
et  celle  qui,  d'après  le  rapport  de  Tafriux  et  de  l'écoulement,  s'accumule 
dans  Tartère  ;  3o  les  obstacles  périphériques,  qui  dépendent  du  calibre 
des  vaisseaux  périphériques,  de  leur  plénitude  et  de  la  résistance  de 
leurs  parois.  4»  La  tension  propre  de  la  paroi  vasculaire,  qui  dépend 
essentiellement  de  son  épaisseur,  de  sa  structure  et  de  son  élasticité. 

Ces  éléments  multiples  se  résument  en  deux  facteurs  principaux  :  la 
pression  sanguine,  et  la  tension  do  la  paroi  artérielle. 

Pour  mesurer  la  pression  sanguine  au  moyen  de  l'angiomètre,  il  faut  : 
io  connaître  le  poids  qui  fait  équilibre  à  la  tension  de  l'artère  (et  des 
parties  molles  sus-jacentes)  ;  2<>  apprécier  la  surface  sur  laquelle  agit  ce 
poids,  car  la  pression  de  la  pelote  se  transmet  non  seulement  aux  points 
avec  lesquels  elle  est  en  contact,  mais  à  une  certaine  zone  ambiante; 
Wâldenburg  dit  avoir  empiriquement  reconnu  que  la  surface  de  pression 
totale  est  égale  à  quatre  fois  la  superficie  de  la  pelote,  soit  40  millimètres 
carrés;  3^  estimer  la  valeur  do  la  résistance  propre  de  la  paroi  ;  Wâlden- 
burg arrive  à  déterminer  ce  dernier  élément  do  la  manière  suivante  : 
après  que  l'on  a  serré  la  vis  jusqu'au  point  précis  qui  correspond  à  la 
suppression  des  battements,  on  comprime  l'artère  un  peu  au-dessus  du 
point  d'application  de  la  pelote,  et  (si  l'on  admet  que,  dans  ces  conditions, 
Tartère  est  tout  à  fait  vide  de  sang  au-dessus  et  au-dessous)  on  fait  dis- 
paraître  ainsi  la  pression  intérieure;  alors  la  grande  aiguille,  entraînée 
par  le  relâchement  du  ressort,  subit  une  déviation  qui  correspond 
exactement  à  la  résistance  de  la  paroi  (et  des  parties  molles)  représentée 
en  milligrammes. 

La  diflérence  entre  la  tension  totale  et  la  résistance  de  la  paroi  exprime 
en  grammes  la  mesure  de  la  pression  sanguine.  Il  reste  à  transformer  ce 
chiffre  en  pression  barométrique,  ce  qui  se  fait  d'après  la  formule  : 

a  X  àar 
^  —       413       • 

dans  laquelle  a  représente  le  poids  trouvé  et  bar  la  pression  barométrique  *. 

1.  Le  poids  a,  correspondant  à  uoe  surface  de  10  roillimètres  carrés,  — -r-  cor- 

'lu 

respoDd  à  1  centimètre  carré,  et,  comme  la  pression  atmosphérique  qui  s'exerce 
sur  ruDÎté  de  surface  est  de  1033  grammes,  on  a  la  proportion  : 

x:bar  =  l^:  1033, 

d*o\i  se  tire  la  formule  ci-dcssu8« 


250  REVUE  DE  MÉDECINE 

On  peut  faire  à  Tappareil  do  Waldenburg  plusieurs  critiques;  oellea 
que  M.  Lépine  présentait  il  y  a  trois  ans  ne  me  paraissent  pas  avoir 
beaucoup  perdu  de  leur  force.  L^angiomètre  ne  se  prête  pas  à  la  méthode 
graphique  :  il  peut,  à  la  vérité,  être  transformé  en  appareil  enregistreur; 
mais,  dit  M.  Waldenburg,  qui  a  fait  l'expérience,  c'est  aux  dépens  de 
l'exactitude.  Je  sais  bien  que  l'on  pourrait  se  contenter  de  faire  des  lec- 
tures successives  si  Ton  était  assuré  d'avoir  un  instrument  d'une  grande 
exactitude.  En  est-il  bien  ainsi  ?  On  ne  peut  nier  d*abord  que  le  méca- 
nisme soit  fort  compliqué  et  que,  dans  les  transmissions  et  les  transfor* 
mations  de  mouvement,  il  puisse  se  produire  des  causes  d'erreur.  Ce 
n*est  là,  dira-t-on,  qu'une  question  de  fabrication  suffisamment  parfaite; 
mais  le  fait  même  que  l'instrument  est  d'une  construction  délicate  et  par 
conséquent  d'un  prix  élevé  on  restreint  nécessairement  les  applications 
pratiques. 

Les  plus  sérieuses  objections  viennent  des  causes  d'erreur  nombreuses 
qui  résultent  du  maniement  même  de  l'appareil.  La  pression  est  exercée 
sur  l'artère  au  moyen  d'une  pelote  solide  ;  il  est  donc  nécessaire,  pour 
connaître  exactement  le  pojds  qui  fait  équilibre  à  la  tension  du  vaisseau, 
de  savoir  sur  quelle  surface  s'exerce  la  pression.  Avec  les  pelotes  larges, 
comme  celle  du  sphygmographe,  la  surface  de  pression  déborde  le  vais- 
seau et  porto  sur  une  étendue  notable  de  parties  molles.  Waldenburg 
obvie  à  cet  inconvénient  en  employant  une  pelote  de  petites  dimensions» 
et,  comme  la  pression  ne  se  borne  pas  exactement  aux  points  sur  lesquels 
repose  la  pelote,  mais  s'étend  à  quelque  distance,  l'inventeur  a  déterminé 
empiriquement  l'étendue  de  cette  zone  périphérique  ;  mais,  en  admettant 
l'exactitude  de  cette  appréciation ,  les  calculs  supposent  toujours  que  le 
vaisseau  a  4  millimètres  de  diamètre  au  moins;  pour  un  calibre  moindre , 
il  faudrait  des  corrections,  qui  ne  peuvent  guère  être  précises.  Il  faut 
admettre  en  outre  que  la  pelote  est  appliquée  par  toute  sa  surface  sur  le 
point  le  plus  saillant  du  vaisseau  et  que  celui-ci  ne  fuit  pas  latéralement 
sous  une  pression  trop  circonscrite.  Il  faut  chercher  par  tâtonnement, 
comme  pour  le  sphygmographe,  le  point  où  les  pulsations  ont  le  plus 
d'amplitude  et  ce  point  est  marqué  au  nitrate  d'argent  pour  permettre 
d'obtenir  chez  le  mémo  sujet  des  résultats  comparables  dans  des  expé 
riences  successives. 

Lorsque  l'on  comprime  l'artère  jusqu'à  la  cessation  complète  des  der- 
nières oscillations  de  l'aiguille,  on  a  un  chiffre  trop  fort,  parce  que  les 
pulsations  do  la  partie  supérieure  du  vaisseau  se  transmettent  à  la  pelote 
longtemps  après  que  le  calibre  est  complètement  effacé.  C'est  là  que  parait 
être  le  plus  sérieux  défaut.  Quand  on  mesure  le  diamètre  de  l'artère,  on 
doit  éliminer  ce  qui  se  rapporte  à  la  compression  des  parties  molles  sus- 
jacentes,  et  il  faut  pour  cola  recourir  encore  à  un  petit  artifice.  Enfin  il  y 
a  des  calculs  à  faire  après  chaque  expérience. 

En  résumé,  l'angiomètre  do  Waldenburg  expose  à  diverses  causes 
d'erreur  qui  sont  atténuées,  mais  non  supprimées,  par  les  soins  apportés 
à  la  construction  et  par  une  série  de  précautions  ou  de  corrections  qui 
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me  semblent  devoir  rendre  Tinstrument  peu  pratique.  Il  faut  toujours 
tenir  compte  en  outre  des  difficultés  d'application,  qui  ne  permettent  pas 
d'obtenir  des  résultats  comparables  d'un  sujet  à  un  autre  et  qui  sont 
telles  que  les  chiffres  trouvés  ne  sauraient  avoir  une  valeur  absolue. 
Dans  des  conditions  favorables  et  avec  une  expérience  suffisante  on  peut 
sans  doute  arriver  à  une  exactitude  assez  grande  :  c'est  ce  que  démon- 
trent les  expériences  faites  sur  des  chiens  en  employant  comparativement 
le  manomètre  et  Tangiomètre. 

II.  L'appareil  de  M.  Basch  est  un  véritable  manomètre  ;  il  fait  direc- 
tement connaître,  en  hauteur  de  colonne  mercurielle,  le  degré  de  pression 
qui  est  nécessaire  pour  supprimer  les  pulsations  de  Tartèro  radiale, 
c^est-à-dire  la  contre-pression  qui  fait  équilibre  à  la  pression  du  sang 
dans  le  vaisseau  et  à  la  tension  de  la  paroi.  Pour  éviter  les  causes  d'er- 
reur  qu'entraîne  nécessairement  l'usage  des  pelotes  solides,  avec  les- 
quelles on  apprécie  difficilement  l'étendue  de  la  surface  comprimée  et 
dont  le  mode  d'application  peut  faire  notablement  varier  les  résultats, 
l'auteur  a  eu  recours  à  une  disposition  très  ingénieuse,  qu'il  désigne  sous 
le  nom  de  pelote  liquide.  Celle-ci  transmet  intégralement,  quelles  que 
soient  les  dimensions  de  la  surface  comprimée,  la  tension  du  vaisseau  ; 
elle  oppose  à  la  pression  intravasculaire  une  contre-pression  qui  relâche 
la  paroi  au  lieu  de  la  tendre,  comme  ferait  une  pelote  solide.  Pour  n'être 
pas  trompé  par  les  pulsations  transmises  de  la  partie  supérieure  du  vais- 
seau, M.  Basch  se  règle  sur  le^  oscillations  d'un  index  placé  au-dessous 
du  compresseur. 

On  n'est  autorisé  à  prendre  pour  mesure  de  la  pression  intérieure  d'un 
vaisseau  la  pression  extérieure  qui  produit  l'effacement  du  calibre  de 
celui-ci*,  que  dans  le  cas  où  la  rigidité  de  la  paroi  est  assez  minime  pour 
que  les  erreurs  provenant  de  ce  fait  soient  négligeables.  La  résistance 
propre  de  l'artère  radiale,  mesurée  directement  par  M.  Basch,  correspond 
h  une  pression  de  1  à  3  millimètres  de  mercure,  quand  le  vaisseau  est 
sain  et  n'excède  pas  5  millimètres  dans  le  cas  d'athérome  ;  ces  chiffres  ne 
sont  pas  trop  faibles,  puisque  la  rigidité  des  tissus  est  plus  forte  sur  le 
cadavre  que  pendant  la  vie.  On  sait  d'ailleurs  que  la  contractilito  d'une 
artère  du  volume  de  la  radiale  est  trop  faible  pour  modifier  la  tension 
d'une  façon  sensible. 

Des  expériences  faites  sur  six  animaux  ont  démontré  que  la  pression 
de  la  pelote  liquide,  qui  est  nécessaire  pour  faire  cesser  les  battements 
d*une  artère  mise  à  nu  et  soutenue  par  une  surface  résistante,  est  égale  à 
la  pression  sanguine  mesurée  directement  au  manomètre  (la  suppression 
des  pulsations  étant  indiquée  par  un  index  placé  au-dessous  du  compres- 
seur). L'interposition  de  la  peau  seule  ne  change  presque  rien  aux  résul- 
tats, qui  au  contraire  sont  très  différents  suivant  que  le  vaisseau  repose 
ou  non  sur  un  plan  résistant. 

Les  conditions,  il  faut  le  reconnaître,  sont  différentes  chez  l'homme,  et 
la  situation  défavorable  do  la  radiale,  l'épaisseur  anormale  des  tégu- 
ments, la  rigidité  extrême  du  vaisseau  sont  des  causes  d'erreur  inévita- 
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bles  :  on  ne  peut  donc  accorder  aux  chifTres  fournis  par  Tinstrument  une 
valeur  absolue;  mais  on  peut,  même  dans  des  conditions  défectueuses, 
obtenir,  pour  un  même  sujet,  des  chiffres  comparables,  et  constater  des 
changements  de  pression  très  peu  considérs^lesi  comme  ceux  qui  résul- 
tent d'une  expiration  forcée  ou  d'un  efTort  abdominal. 

L*appareil  se  compose  :  1°  du  sphygmomanometre  ;  2<>  d*un  support,  qui 
tient  le  manomètre  dans  la  position  verticale  et  permet  de  Félever  ou  de 
rabaisser  à  volonté,  au  moyen  d'une  vis;  3<»  enfin,  d'un  socle,  sur  lequel 
Tavant-bras,  maintenu  en  demi-supination  avec  la  main  en  extension 
forcée,  peut  être  déplacé  latéralement  pour  la  mise  au  point  (il  est  inu- 
tile de  décrire  ces  dernières  dispositions). 

Le  sphygmomanbmètre  est,  comme  l'indique  son  nom,  un  vrai  mano* 
mètre  à  mercure,  qui  indique  les  pressions,  adapté  à  une  pelote  liquide, 
qui  les  transmet.  Un  tube  de  verre  gradué  en  centimètres  et  exacte- 
ment calibré  (1  millim.  5)  dans  toute  sa  longueur  est  soudé  à  un  renfle- 
ment ovoïde  muni  sur  le  côté  d'une  petite  ouverture.  Cette  cuvette  est  à 
demi  remplie  de  mercure  et  forme  la  petite  branche  du  manomètre  ;  là 
grande  branche  est  représentée  par  le  tube  dont  l'extrémité  inférieure 
plonge  dans  le  mercure  de  la  cuvette. 

La  partie  inférieure  du  manomètre  est  entourée  par  un  cylindre  de 
verre  monté  sur  une  douille  métallique  qui  se  fixe  sur  le  tube,  un  peu  au- 
dessus  de  la  cuvette.  Le  cylindre,  terminé  en  bas  par  une  section  oblique 
est  fermé  par  une  mince  feuille  de  caoutchouc  que  recouvre  une  soie  fme, 
l'une  et  l'autre  très  lâches.  La  cavité  du  cylindre  et  la  moitié  supérieure 
de  la  cuvette  communiquent  librement  et  sont  exactement  remplies  d^eau, 
de  manière  à  maintenir  la  membrane  dans  un  état  de  tension  très  mo- 
dérée. C'est  là  ce  qui  constitue  la  pelote;  c'est  par  l'intermédiaire  de 
cette  membrane  et  de  l'eau  qui  la  tend  que  les  pressions  se  transmettent 
à  la  surface  du  mercure  dans  la  cuvette  du  manomètre  ;  la  différence  des 
calibres  de  la  cuvette  et  du  tube  est  telle  que  la  hauteur  à  laquelle  8*élève 
le  mercure  représente  à  très  peu  près  la  pression  vraie;  on  peut  d'ailleurs 
faire  les  corrections  nécessaires  par  comparaison  avec  un  étalon. 

Un  index  placé  sur  Tartère  au-dessous  du  point  d'application  de  la 
pelote  permet  d'apprécier  le  moment  où  le  courant  sanguin  est  inter- 
rompu. On  peut  employer  à  cet  efTet  une  lamelle  de  baleine  qui  est  main- 
tenue tout  près  de  la  main  par  un  bracelet  de  caoutchouc  et  qui  porte  un 
petit  morceau  de  liège  surmonté  d'une  aiguille  fine  ou  d'une  paille. 

Chez  des  sujets  sains,  la  pression  a  varié  entre  145  et  180  millimètres 
de  mercure  ;  chez  deux  anémiques,  elle  était  abaissée  à  120  et  125  milli- 
mètres ;  des  chifTres  plus  bas  encore  ont  été  observés  chez  un  convalescent 
de  pneumonie  (110  millim.)  et  chez  un  sujet  cachectique  atteint  de  cancer 
stomacal  (90  millim.).  La  pression  s'élevait  seulement  à  160  millimètres 
dans  un  cas  de  sclérose  artérielle,  mais  elle  atteignait  235  et  245  milli- 
mètres dans  deux  cas  d'hypertrophie  cardiaque. 

Voici,  en  regard  des  chifTres  précédents,  ceux  qu'a  trouvés  M.  Walden* 
burg;  chez  l'homme  sain,  la  pression  sanguine  a  varié  entre  200  «t 
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268  millimètres;  le  plus  bas  chifTre  a  été  trouvé  chez. un  sujet  de  très 
petite  taille.  Dans  lo  jeune  âge,  la  pression  sanguine  est  plus  faible  ;  elle 
était  seulement  de  110  et  H9  millimètres,  chez  deux  jeunes  gens  de  qua- 
torze ans  et  demi  et  seize  ans  et  demi  non  encore  complètement  déve- 
loppés; elle  atteignait  153  millimètres  chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans 
et  demi,  pubère.  Huit  observations  ont  été  faites  sur  des  malades;  elles 
ont  donné  les  chiffres  suivants  :  chez  deux  sujets,  une  femme  et  un  homme 
arrivés  à  une  période  avancée  de  la  phthisie,  174  et  177  millimètres;  chez 
un  individu  surmené,  162  millimètres.  Les  autres  chiffres  se  rapprochent 
de  ceux  qui  ont  été  constatés  chez  les  sujets  sains  :  ils  varient  entre 
221  et  237. 

Ces  nombres  diffèrent  notablement  de  ceux  que  Ton  a  trouvés  dans  les 
très  rares  circonstances  où  Ton  a  appliqué  un  manomètre  sur  les  artères 
de  l'homme  (110  à  120  dans  le  cas  de  M.  Faivre,  155  dans  le  fait  mentionné 
par  Vierordt].  M.  Waldenburg  explique  cette  différence  par  Tétat  des 
sujets  affaiblis  ou  anémiés  par  l'amputation ,  sur  lesquels  les  expériences 
directes  ont  été  faites.  J'ai  dit  comment  on  est  conduit  à  croire  que  le 
procédé  de  Waldenburg  donne  des  chiffres  trop  élevés.  On  sait  que, 
d'après  les  recherches  de  M.  Marey,  la  pression  sanguine,  chez  l'homme 
sain,  varierait  entre  120  et  160  millimètres.  Waldenburg  conteste  absolu- 
m  entla  valeur  de  la  méthode  suivie  dans  ces  expériences. 


Note  additionnelle  de  la  Rédaction. 

Pendant  l'impression  de  cette  revue  il  a  paru,  dans  le  Zeitschrift  fur 
klinische  Medicin,  un  mémoire  de  M.  Zadek  sur  la  mesure  de  la  pres- 
sion sanguine  chez  l'homme,  au  moyen  de  l'appareil  de  Basch.  Il  en  sera 
rendu  compte  dans  un  de  nos  prochains  numéros. 
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24  janvier,  —  M.  Pasteur  a  inoculé  à  des  lapins  le  sang  et  la  salive 
d'un  enfant  mort  de  la  rage.  Tous  les  animaux  en  expérience  sont  morts 
au  bout  de  trente-six  heures  environ.  Le  sang  et  la  salive  de  ces  lapins, 
inoculés  à  d'autres  animaux  de  la  même  espèce,  ont  produit  des  efTets 
analogues.  Chez  tous,  on  a  retrouvé  le  même  microbe» 

M.  VuLPiAN  lit  le  résumé  d'expériences  montrant  que  la  thiotétrapyri- 
dine  et  Tisopyridine  ne  sont  pas  douées  du  pouvoir  toxique  que  possède 
la  nicotine,  dont  elles  sont  des  dérivés. 

31  janvier.  —  M.  Pasteur  a  donné  le  charbon  à  des  moutons  en  les 
laissant  plusieurs  heures  sur  une  fosse  où  avaient  été  enterrés  douze  ans 
auparavant  des  animaux  morts  du  charbon. 

M.  PouGHET,  pour  faciliter  la  recherche  des  substances  minérales  toxi- 
ques, propose  de  détruire  par  la  combustion  les  matières  organiques  qui 
en  contiennent)  en  les  mélangeant  à  de  l'acide  sulfurique  et  du  sulfate  de 
potasse.  De  cette  façon,  le  sulfate  acide  de  potasse  retient  complètement 
les  corps  les  plus  facilement  volatils  ou  décomposables,  tels  que  les  sels 
de  mercure. 

M.  PoiNCARRÊ  a  trouvé  dans  lo  tissu  pulmonaire  d'animaux  morts  de 
péripneumonio  un  champignon  qui,  inoculé  à  d'autres  animaux,  repro- 
duit la  même  maladie. 

7  février»,  —  M.  Bouley,  au  nom  de  M.  Galtier,  lit  une  note  tendant  à 
prouver  que  la  morve  peut  être  inoculée  au  chien  autant  de  fois  qu'on  le 
veut  et  qu'elle  guérit  toujours.  Du  chien  on  peut  l'inoculer  aux  autres 
animaux.  Lorsque  le  même  chien  a  été  inocule  plusieurs  fois^  la  viru^ 
lence  du  poison  est  moins  grande  et  les  animaux  auxquels  on  inocule  ce 
virus  affaibli  ne  meurent  pas. 

14  février,  —  M.  Guinand  envoie  une  note  sur  la  syphilis  des  verriers 
et  sur  sa  transmission  par  les  cannes  à  souiller  dont  se  servent  ces  ou- 
vriers. 

M.  Boulet,  au  nom  de  M.  Toussaint,  lit  une  note  sur  le  microbe  de  la 
davelée.  Les  cultures  successives  atténuent  ses  efTets,  et  il  peut  alors  être 
inoculé  comme  préservatif  de  cette  maladie. 
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25  janvier.  —  M.  Colin  présente  de  la  part  de  M.  Leclerc  une  note  sur 
la  présence  de  la  trichine,  à  Lyon. 

M.  BoDLEY,  au  nom  de  M.  Galteer,  lit  une  note  sur  l'inoculation  de  la 
rage  aux  animaux.  Il  en  résulte  :  i'*  que  le  virus  rabique  inocule  se  re- 
trouve surtout  dans  les  glandes  salivaires  ;  2»  que  Tinoculation  de  la  bave 
recueillie  sur  un  chien  enragé  et  conservée  pendant  douze  jours  entre 
deux  plaques  de  verre  reproduit  la  rage  ;  3*  qu'en  badigeonnant  diverses 
muqueuses  avec  de  la  salive  rabique,  il  croit  avoir  conféré  aux  animaux 
l'immunité  contre  la  rage. 

M.  Pasteur,  à  propos  de  la  communication  faite  par  M.  M.  Raynaud  dans 
la  précédente  séance,  dit  que  les  lapins  inoculés  avec  du  virus  rabique 
n'ont  pas  succombé  à  la  septicémie,  comme  le  prétend  M.  Colin,  car  les 
mêmes  inoculations  faites  à  des  cobayes  n'ont  donné  aucun  résultat.  Ce- 
pendant les  cobayes  sont  de  tous  les  animaux  ceux  qui  sont  le  plus  sen- 
sibles au  virus  de  la  septicémie.  Pour  lui^  les  lapins  inoculés  ont  suc- 
combé à  une  maladie  nouvelle, 

M.  Abhaingaud  lit  une  note  sur  l'emploi  des  injcctfons  hypodermiques 
de  nitrate  de  pilocarpine  pour  la  suppression  de  la  transpiration  fétide 
des  pieds. 

M.  Colin  (d'Alfort)  communique  le  résultat  de  nouvelles  expériences 
sur  la  culture  des  bactéridies  charbonneuses  dans  le  sol.  Il  a  fait  manger 
à  quatre-vingt-dix-huit  animaux  de  l'herbe  qui  avait  poussé  sur  une 
fosse  où  étaient  enfuis  des  cadavres  charbonneux  ;  il  leur  a  fait  boire  de 
Feau  dans  laquelle  la  terre  de  la  fosse  avait  été  lavée,  leur  a  fait  avaler 
de  la  terre  de  cette  fosse,  les  a  fait  parquer  sur  des  cadavres  charbon- 
neux enfouis  à  une  faible  profondeur,  leur  a  inoculé  les  produits  de  la 
culture  des  germes  hypothétiques  du  sol  dans  le  sang,  la  sérosité  et 
l'urine,  et  il  n'a  perdu  qu'un  seul  animal  en  expérience  ;  encore  ce  n'est 
pas  du  charbon. 

!«'  février.  —  M.  Colin  (d'Alfort)  revient  sur  la  communication  faite 
par  M.  Pasteur  dans  la  dernière  séance.  Il  soutient  que  c'est  de  la  sep* 
ticémie  que  sont  morts  les  lapins  inoculés  avec  le  virus  rabique.  Une 
commission  est  nommée  pour  juger  le  différend. 

8  février.  —  M.  Villbmin,  au  nom  de  la  commission  nommée  dans  la 
dernière  séance,  dit  que  les  'expériences  dont  M.  Pasteur  les  a  rendus 
témoins,  n'offrent  rien  qui  autorise  à  identifier  la  maladie  révélée  par  lui 
avec  la  septicémie.  Suivant  que  l'inoculation  a  lieu  avec  du  virus  de  la 
septicémie  ou  avec  celui  de  la  rage,  les  lésions  anatomiques  diffèrent,  et 
les  microbes  dans  l'un  et  l'autre  cas  sont  absolument  dissemblables. 

M.  Vehnedil  fait  une  communication  sur  le  traitement  de  la  pustule 
maligne.  Il  conseille  :  1»  de  détruire  la  zone  centrale  par  l'incision  de  la 
pustule  et  la  cautérisation  consécutive  au  thermo-cautère  ;  2<>  de  pratiquer 
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sur  les  phlyctènes  de  la  zone  intermédiaire  des  cautérisations  ponctuées, 
à  1  ou  2  centimètres  les  unes  des  autres  ;  3*^  de  faire  des  injections  hypo* 
dermiques  de  teinture  d'iode  dans  la  zone  périphérique. 

\b  février.  —  M.  Laboulbène  fait  une  communication  sur  la  trichine 
et  la  trichinose. 
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22  janvier,  —  M.  Brown-Séquard,  ayant  mis  au  contact  de  la  peau  ou 
ayant  injecté  sous  la  peau  divers  poisons  (chloroforme,  chloral,  acide 
prussique),  a  observé  que  les  premiers  effets  du  poison  se  manifestaient 
au  niveau  dt)  la  partie  intéressée  ;  il  est  donc  probable  que  ces  substances 
agissent  localement  sur  les  nerfs  avant  d'agir  sur  les  centres  nerveux  et 
divers  autres  organes,  le  cœur  par  exemple. 

M.  Brown-Séquard  a  produit  Tanesthésie  par  le  tiraillement  du  bulbe 
et  de  la  moelle  cervicale,  en  abaissant  fortement  la  tête  d'un  animal. 

M.  Brown^Séquabd  fait  jouer  à  des  phénomènes  d'irritation  le  plus 
grand  rôle  dans  la  production  de  l'ataxie  locomotrice;  aussi  propose-t-il 
d'amender  cette  afTection  par  des  moyens  capables  de  gaérir  une  irrita- 
tion et  notamment  en  tiraillant  le  sciatique. 

M.  ÛNiMus  soutient,  contre  MM.  Dastre  et  Morat,  à  propos  de  l'action 
vaso-dilatatrice  du  sympathique  cervical,  la  théorie  des  contractions  au- 
tonomes des  vaisseaux. 

29  janvier,  —  M.  Uabutbau  fait  une  communication  sur  un  nouveau  sel, 
le  sulfophénate  de  soude,  et  sur  son  action  purgative. 

M.  Brown-Séquard  lit  une  note  sur  les  elTets  de  Télongation  du  nerf 
sciatique  sur  des  animaux  sains  et  sur  d'autres  ayant  eu  une  hémisection 
latérale  de  la  moelle  épinière.  Chez  ces  derniers,  l'anesthésie  du  membre 
postérieur  du. côté  opposé  à  la  lésion  a  disparu  dans  un  temps  variable 
après  rélongatioU'du  sciatique  et  a,  dans  plusieurs  cas,  été  remplacée  par 
do  l'hyperesthésie.  Sur  les  animaux  sains,  Télongaiion  du  sciatique  déter- 
mine aussi  de  l'hyporesthésie,  mais  à  un  degré  moindre  que  chez  les  pre- 
miers ;  cette  élongation  ne  produit  pas  de  paralysie  consécutive,  tandis 
qu'on  l'observe  toujours  dans  les  cas  d'hémisection  préalable  de  la  moelle 
épinière. 

MM.  Dastre  et  Morat,  après  avoir  coupé  le  nerf  auriculo-cervical,  ont 
excité  le  bout  central  et  ont  observé  une  congestion  dé  L'oreille  corres- 
pandante.  C'est  là  un  acte  réflexe,  dont  le  centre  vaso-dilatateur  résiderait 
dans  le  ganglion  cervical  inférieur  et  dans  le  premier  thoracique. 

M.  DoLÉRis  a  inoculé  à  des  lapins  des  liquides  et  des  tissus  recueillis 
sur  un  enfant  mort  de  la  rage.  Tous  ont  succombé  après  avoir  présenté 
les  symptômes  de  la  septicémie  et  non  ceux  de  la  rage.  D*un  autre  côté, 
après  avoir  fait  des  cultures  de  glandes  salivaires,  il  a  inoculé  à  des  la- 
pins les  micrococci  contenus  dans  le  liquide  employé  ;  ces  animaux  sont 
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morts  après  quinze  ou  dix-huit  jours,  avec  tous  les  symptômes  de  la 
rage. 

M.  F.  Franck  a  étudié  la  part  qui  revient  au  nerf  spinal  dftns  l'innerva- 
tion modératrice  du  cœur  ;  en  expérimentant  sur  le  chat,  il  a  pu  s'assurer 
que  c'est  bien  la  branche  interne  de  ce  nerf  qui  fournit  au  pneumogas- 
trique ses  filets  modérateurs;  mais,  indépendamment  de  cette  anastomose, 
il  pense  que  les  racines  inférieures  du  pneumogastrique  et  les  racines  su- 
périeures du  spinal  dans  le  bulbe  ont  de  nombreuses  connections. 

5  février.  —  M.  Duodbt.  Transposition  complète  de  tous  les  organes 
chez  une  femme  morte  de  mal  de  Pott. 

M.  Labordb  a  pratiqué  Télongation  des  nerfs  chez  divers  animaux  ;  tou- 
jours il  a  observé  la  diminution  ou  Tabolition  de  la  sensibilité  dans  le 
membre  dont  le  nerf  est  élongé. 

M.  MéoNiK  a  observé  un  chien  épileptique  dont  les  oreilles  conte- 
naient des  acariens.  Des  injections  de  sulfure  de  potasse  à  1)20  ont  dé- 
barrassé l'animal  de  ses  parasites  et  amené  sa  guérison. 

M.  Gibier  a  examiné  un  grand  nombre  d'individus  porteurs  de  pediculi 
pubis  et  n'a  trouvé  chez  aucun  d'eux  de  taches  ombrées. 

MM.  Gallois  et  Tuffibr  communiquent  une  observation  de  pustule 
maligne  de  nature  particulière.  Les  inoculations  faites  avec  des  micrococcus 
recueillis  sur  la  pustule  n'ont  donné  aucun  résultat.  Le  malade  a  guéri 
après  avoir  été  traité  par  la  teinture  d'iode. 

M.  R.  Blanchard.  L'altération  des  os  dansl'ataxie  locomotrice  consiste 
dans  la  raréfkction  du  tissu  osseux  autour  des  canaux  de  Havers  ;  elle 
débute  par  les  parties  profondes  de  l'os. 

M.  D'ârsonval,  au  nom  de  M.  Brown-Séquard,  dépose  deux  notes;  dans 
la  première,  l'auteur  établit  que  l'écrasement  du  bulbe  rachidien  produit 
an-  emphysème  pulmonaire  considérable,  des  ecchymoses  pulmonaires, 
l'inhibition  du  cœur  ainsi  que  celle  de  la  faculté  réflexe  du  renflement 
oervico-dorsal  de  la  moelle  épinière  ;  enfîn  de  la  dynamogénie  dans  le  ren* 
flement  dorso-lombaire. 

La  deuxième  note  est  relative  à  Télongation  du  nerf  sciatique.  Con- 
sécutivement à  cette  opération,  il  a  observé  de  la  paraplégie  et  de  l'épi- 
lepsie  spinale  sur  deux  cobayes  auxquels  il  avait  pratiqué  antérieurement 
l'hémisection  latérale  de  la  moelle. 

M.  Gadcher  a  observé  de  la  méningite  cérébro-spinale  avec  néphrite 
infectieuse  et  a  trouvé  de  nombreux  microcous  auxquels  il  rattache  la 
néphrite  et  la  méningite. 

MM.  P.  Bbrt  et  RéoNARO  ont  reconnu  que  la  fibrine  et  le  foie  lavé  sont 
les  substances  organiques  qui  décomposent  le  plus  rapidement  Peau 
oxygénée;  elles  perdent  cette  propriété  lorsqu'on  les  chauffe  à  60». 

Î2  février.  —  M.  Chatin  montre  des  atomes  trouvés  dans  le  foie  d^un 
cheval. 

M.  Chatin  montre  des  préparations  de  trichines  trouvées  dans  de  la 
-viande  de  porc  vendue  à  Paris. 

M.  CooTT  a  cherché  à  l'aide  de  l'appareil  de  Dubois-Reymond  les  centres 
moteurs  du  singe  et  du  chien.  Il  conclut  en  disant  que  l'excitation  d'un. 
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même  point  à  de  ooarts  intervalles  produit  des  contractions  dans  des 
parties  difTérentes  du  corps,  phénomène  qui  renverserait  les  données 
acquises  sur  les  localisations  cérébrales. 

M.  Laborde  a  trouvé  que  le  centre  vaso-moteur  de  Foreille  chez  le 
lapin  s'étendait  du  noyau  de  la  cinquième  paire  crânienne  à  la  pre- 
mière dorsale. 

M«  Labordb  a  constaté  que,  lorsqu'on  praticfue  Télongation  des  nerfg. 
et  que  l'on  tire  sur  le  bout  périphérique,  l'insensibilité  est  plus  complète 
que  lorsqu'on  tire  sur  le  bout  central  seul  ;  le  membre  du  côté  corres 
pondant  est  devenu  en  outre  réfractaire  à  toute  excitation. 

M.  Galbzowski  a  produit  en  une  demi-heure,  avec  de  Vhomotropinej  la 
dilatation  de  la  pupille,  sans  paralysie  de  l'accommodation  ou  du  moins 
avec  une  paralysie  de  deux  ou  trois  heures  seulement.  La  dilatation  pu» 
pillaire  persiste  vingt-quatre  heures. 


SOGIlâiTA  MÉDIGALB  DES  HOPITAUX. 

28  janvier.  —  M»  G.  Paul,  à  propos  des  rapports  de  la  scrofule  et  de 
la  tuberculose,  rappelle  les  définitions  données  par  Bazin  de  la  diathèse 
et  de  la  maladie  constitutionnelle.  Si  l'on  admet  que  la  diathèse  est  carac- 
térisée par  un  processus  morbide,  dont  la  nature  varie  suivant  les  diffé- 
rentes phases  de  son  évolution  et  suivant  les  organes  qu'il  atteint,  il  se 
demande  comment  on  peut  trouver  une  caractéristique  anatomique  d'une 
maladie  à  processus  aussi  variable  que  celui  de  la  scrofule. 

M.  Dujardin-Bbaumbtz  a  expérimenté  la  rësarcine,  produit  que  l'on 
retire  de  l'asa  fœtida;  c'est  un  antifermentescible  puissant,  ayant  l'avantage 
sur  l'acide  phénique  de  n'avoir  ni  saveur  ni  odeur  désagréables. 

M.  Ferrand  rapporte  l'observation  d'un  malade  atteint  de  rétention 
d'urine  avec  phénomènes  urémiques  à  marche  rapide  et  chez  lequel  on 
pratiqua  avec  succès  sept  ponctions  évacuatrices  à  l'aide  de  l'appareil 
Potain.  Les  accidents  cessèrent,  et  la  cathétérisme  redevint  possible. 

il  février.  —  M.  CtOrnil  a  fait  des  expériences  sur  les  animaux  à  l'aide 
de  la  cantharidine  et  de  la  poudre  de  cantharides.  L'injection  de  ces 
substances  dans  le  sang  produit  de  la  néphrite,  de  l'entérite,  de  la  bron- 
diite  et  de  la  congestion  pulmonaire. 

M.  BBSNiERlit  un  rapport  sur  les  maladies  régnantes  pendant  le  dernier 
trimestre  de  i880. 

M.  KiENER  fait  une  communication  sur  les  rapports  de  la  scrofule  et 
de  la  tuberculose  considérées  chez  le  soldat.  Il  conclut  à  l'identité  de  ces 
deux  maladies. 

M.  Rendu  présente  deux  malades  atteints  d'abcès  périnéphrétiques 
guéris  à  l'aide  du  pansement  de  Lister. 
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28  janvier,  —  M.  Nbttbr.  Perforation  de  Tappendice  iléo-oœcal  par 
une  concrétion  calcaire. 

H.  Habangeh.  Cœar  d'un  fcetaa  h  terme  présentant  une  absence  de 
oommnnieation  de  l'oreillette  et  du  rentricule  gauche  due  probablement 
à  de  Tendocardite  fœtale,  persistance  du  trou  de  Botal,  rétrécissement  de 
l'origine  de  Taorte,  persistance  du  canal  artériel. 

IL  Talamor.  FauBsefl  membranes  diphthériques  recueillies  dans  le 
larynx,  la  trachée  et  les  bronches  de  jeunes  chats.  Ces  animaux  avaient 
contracté  la  diphthérie  dans  un  local  habité  précédemment  par  des  lapins 
qui  avaient  succombé  eux-mêmes  à  l'inoculation  de  microbes  diphthéri- 
ques cultivés  (voir  la  séance  du  14  janvier). 

M.  Hanot.  Cancer  disséminé  du  foie  (épi thélioma  cylindrique)  ;  le  bord 
antérieur  de  l'organe  forme  une  languette  très  allongée  qui  pendant  la 
Tîe  aurait  pu  être  considérée  comme  séparée  du  foie. 

Petite  tumeur  df^pect  carcinomateux  développée  dans  la  cavité  utérine 
à  l'union  du  corps  et  du  col,  point  de  l'organe  le  plus  riche  en  lympha- 
tiques, de  sorte  que  M.  Hanot  se  demande  si  elle  n'est  pas  le  point  de 
départ  du  cancer  hépatique.  Pendant  la  vie,  pas  de  troubles  utérins, 
hémorrhagies  intestinales,  cachexie  rapide. 

M.  Déjerinb.  Disparition  de  la  myéline  et  du  cylindre-axe  dans  les 
nerfs  cutanés  d'un  malade  atteint  de  vitiligo. 

4  février.  —  M.  Bouché.  Néphrite  interstitielle,  hypertrophie  cardiaque 
considérable,  mort  avec  tous  les  symptômes  de  l'asystolie. 

M.  BouLBY.  Rétrécissement  cancéreux  de  TS  iliaque,  épaissisaement 
notable  de  la  tunique  musculaire  du  côlon  et  de  l'intestin  grêle. 

M.  DupLAix.  Tubercules  du  lobe  droit  du  cervelet  :  céphalée  diffuse, 
accès  épileptiformes,  coma,  mort. 

M.  Mayor.  Dégénérescence  graisseuse  du  foie  chez  un  malade  mort 
de  variole  hémorrhagique  ;  les  granulations  graisseuses  siégeaient  non 
pas  dans  les  cellules  hépatiques,  phénomène  habituel^  mais  entre  ces 
cellules. 

li  février.  —  M.  Bommaub»  Sclérose  tuberculeuse  4»  l'^iicéphale  ehes 
un  enfant  idiot  épileptique. 

M.  Leloir  présente  le  moulage  de  la  jambe  et  de  la  main  d'une  femme 
atteinte  de  mycosis  fongàide.  Cette  affection  (je  serait  développée  en  huit 
jours  consécutivement  à  la  gale» 

M.  Cossi.  Fémur  d'un  enfant  syphilitique  atteint  de  pseudo-paralysie 
des  membres  iniérieurs.  Le  cartilage  de  conjugaison  est  détruit;  la  tête 
et  le  corps  de  l'os  sont  séparés» 

M.  Savard.  Abcès  de  £oie  de  cause  inconnue  Quvert  dans  le  péritoine  : 
symptômes  typhoïdes  interrompus  dans  les  derniers  jours  par  des  symp- 
tômes de  péritonite  sucaiguë. 
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18  février.  —  M.  Hamot.  Cancer  du  pylore  et  du  duodénum,  oblitéra- 
tion du  canal  cholédoque,  de  la  veine  porte  et  de  Vartère  hépatique;  foie 
atrophié.  Symptômes  :  œdème  des  membres  inférieurs,  ascite,  mais  pas 
d*ictère. 

M.  Hanot  rattache  l'absence  dUctère  dans  ce  cas  à  la  destruction  pro- 
bable des  cellules  hépatiques. 

M.  Savard.  Abcès  du  foie,  contracté  dans  les  pays  chauds,  ouvert 
dans  les  bronches  vingt  ans  avant  la  mort.  Le  foie  porte  sur  sa  face  con* 
vexe  une  cicatrice  qui  adhère  intimement  au  diaphragme  ;  le  poumon 
droit  adhérait  fort  peu  à  ce  muscle.  , 

M.  Mathieu.  Cirrhose  graisseuse  du  foie  chez  une  alcoolique  ayant 
présenté  pendant  la  vie  des  phénomènes  d'ictère  grave  hémaphéique. 

SOCIÉTÉ  CLINIQUE 

27  janvier.  —  M.  Lbglbrg.  Péricardite  purulente  pendant  la  conva- 
lescence d'une  fièvre  typhoïde.  —  Abaissement  de  la  température.  — 
Mort.  ^ 

M.  Debrun  du  Bois-Noir.  Accidents  urémiques  survenus  chez  un  car- 
diaque et  attribués  à  des  infarctus  rénaux. 

M.  Rendu.  Phlegmon  iliaque  suppuré,  fièvre  vive,  pas  d'œdème;  mort 
par  suffocation.  A  Pautopsie,  caillots  mous  dans  la  veine  cave  inférieure, 
caillots  fibrineux  dans  Poreillette  droite,  rien  dans  les  vaisseaux  du 
membre  inférieur. 

10  février,  —  M.  Barth.  Bronchite  chronique  datant  de  deux  ans, 
observée  chez  une  femme  de  vingt  ans  et  guérie  par  l'application  de 
pointes  de  feu  sur  la  paroi  thoracique. 

M.  BcHWARTz.  Adénite  cervicale  suppurée  chez  une  femme  lymphatique, 
œdème  de  la  glotte  dont  le  début  coïncida  avec  la  supression  des  règles 
et  la  fin  avec  la  réapparition  du  flux  menstruel. 

M.  Dauchbz.  Rétention  du  placenta  à  la  suite  d'un  avortement  survenu 
au  quatrième  mois  de  la  grossesse.  —  Aucun  phénomène  morbide. 

M.  Olliye.  Corps  ûbreux  utérin,  inversion  complète  de  Tutérus,  g^é- 

rison  après  l'ablation  de  la  tumeur. 

C.  Giraudeau. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 


SOCIÉTÉ  MÉDICO-GHIRUROIGALE  DB  LONDRES 

Séance  du  14  janvier.  —  M.  Broadbent  lit  au  nom  de  M.  Ransome 
(de  Manchester)  une  communication  sur  la  valeur  de  la  stéthométrie  au 
point  de  vue  du  pronostic  de  la  bronchite  chroniquci  de  l'asthme,  de 
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l'emphysème  et  de  la  pleurésie  ;  cette  communication  porte  surtout  sur 
cent  deux  mensurations  thoraciques  pratiquées  dans  diverses  formes  de 
phthisie.  Cinquante  de  ces  cas  étaient  chroniques  (vingt-cinq  hommes 
et  vingt-cinq  femmes)»  qua^rante  étaient  aigus  (vingt  hommes  et  vingt 
femmes)  ;  les  douze  cas  qui  restent  ne  doivent  pas  être  comptés,  parce 
qu'il  s'agit  de  cas  exceptionnels  soit  par  la  jeunesse  des  sujets,  soit  par 
des  complications.  Les  mouvements  ont  été  mesurés  dans  les  directions  . 
horizontale  et  verticale  et  ont  tous  été  obtenus  à  des  périodes  de  rémis- 
sion de  la  maladie  ;  les  cas  compliqués  d^adhérences  pleurétiques  étendues 
ont  été  laissés  de  côté.  De  ces  recherches,  il  résulte  que  :  \^  Les  mouve- 
ments respiratoires  sont  beaucoup  moins  étendus  dans  les  formes  aiguës 
que  dans  le  chroniques.  Dans  six  cas  aigus,  il  n'y  avait  pas  de  mouvement 
perceptible  ni  à  Tun  ni  à  l'autre  des  points  observés.  Au  niveau  de  la 
clavicule,  le  mouvement  en  avant  était  en  moyenne  de  0,15  pouce  (côté  le 
plus  atteint)  pour  les  formes  aiguës,  de  0,29  pouce  pour  les  chroniques  ; 
au  niveau  de  la  troisième  côte,  de  0,25  pouce  pour  les  formes  aiguës,  de 
0,54  pouce  pour  les  formes  chroniques.  Il  y  a  des  difîérences  analogues 
dans  les  mouvements  en  haut  des  clavicules  :  dans  les  cas  aigus,  chez 
les  hommes,  la  moyenne  de  ce  mouvement  est  de  0,25  pouce  pour  le 
mauvais  côté  et  de  0,39  pouce  pour  le  x^eilleur  ;  chez  les  femmes,  les 
chiffres  sont  respectivement  0,26  et  0,38  pouce  ;  dans  les  cas  chroniques, 
chez  les  hommes,  les  diminutions  correspondantes  sont  de  0.50  pouce 
pour  les  deux  côtés,  tandis  que  chez  les  femmes  elles  sont  de  0,56  pouce 
pour  le  mauvais  côté  et  de  0,66  pour  le  meilleur.  Les  chifTres  sont  ana- 
logues pour  le  mouvement  en  haut  do  la  troisième  côte.  2o  Certaines 
particularités  des  mouvements  thoraciques  se  font  en  dehors  des  mouve- 
ments des  côtes-elles-mèmes  ;  c'est  ainsi  que  la  propulsion  en  avant  est 
beaucoup  diminuée  dans  les  parties  situées  au-dessus  de  foyers  en  voie 
de  ramollissement  et  reste  au  contraire  presque  normale  au-dessus  d'une 
cavité  stationnaire.  Trente -trois  cas  de  phthisie  à  la  troisième  période 
(vingt  et  un  aigus,  douze  chroniques]  ont  constamment  montré  dans  les 
cas  chroniques  une  propulsion  moyenne  en  avant  de  la  clavicule  supé- 
rieure de  moitié  à  celle  des  cas  aigus,  et  dans  la  moitié  des  cas  chroni- 
ques le  mouvement  en  avant  était  beaucoup  plus  accusé  au-dessus  d'une 
caverne  que  de  l'autre  côté  relativement  sain.  La  même  chose  a  lieu  pour 
le  mouvement  en  avant  de  la  troisième  côte,  qui  est  trois  fois  plus  fort 
dans  les  cas  chroniques  que  dans  les  aigus.  De  plus,  il  y  a  des  efforts  de 
compensation  soit  en  haut,  soit  en  avant.  Lorsque  cet  effort  a  lieu  en 
haut,  c'est  plutôt  un  signe  défavorable  ;  lorsqu'au  contraire  il  se  fait  en 
avant,  il  a  une  signification  manifestement  ^vorable.  L'auteur  conclut  : 
1*  Un  mouvement  de  la  poitrine  peu  étendu,  surtout  en  avant,  est  de 
mauvais  augure,  et,  lorsque  chez  l'adulte  au-dessous  de  quarante  ans  la 
propulsion  de  la  troisième  côte  en  avant  est  inférieure  à  0,35  pouce,  on 
peut  prévoir  une  marche  rapide  de  la  maladie.  2<^  On  peut  émettre  un 
pronostic  favorable  lorsqu'il  existe  chez  un  adulte  une  cavité  inaotive 
au-dessus  de  laquelle  les  mouvements  des  côtes  sont  très  accusés,  sur- 
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toat  en  comparaison  du  côté  symétriqae  de  la  poitrine.  3^  Un  effort  coiih 
pensateur  dans  le  mouvement  en  haut  a  peu  d'importance  au  point  de  Tue 
de  la  gravité  de  la  maladie  ;  mais  un  libre  effort  compensatenr  en  at)ant 
est  un  signe  favorable.  Â**  La  sthétométrie  ne  doit  être  qu'un  des  éléments 
du  pronostic. 

SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  LONDRES 

Séance  du  4  janvier,  —  M.  ORMBaoD  montre  une  femme  présentant 
une  tuméfaction  grosse  comme  une  plume  du  nerf  médian  gauche  à  la 
partie  supérieure  du  bras.  Les  muscles  innervés  par  le  médian  sont 
atrophiés  ;  les  deux  dernières  phalanges  de  Tindex  et  du  médius  et  la  der- 
nière phalange  du  pouce  sont  insensibles  ;  il  y  a  eu  une  ulcération  au 
niveau  de  la  dernière  phalange  de  Tindex.  La  syphilis  est  très  probable- 
ment la  cause  de  cette  affection. 

M.  Thin  fait  une  communication  sur  Tanatomie  du  molluscum  conta- 
giosum. 

M.  F.  Taylor  montre  des  pièces  provenant  d'un  enfant  mort  rapide- 
ment avec  des  douleurs  très  vives  dans  Tabdomen  et  des  vomissements.  ^ 
L*artère  mésentérique  supérieure  est  complètement  obstruée  par  une  W 
masse  de  tissu  semi-cartilagineux  et  semi-fîbreux.  Au  même  niveau,  la           r 
veine  mésaraique  est  obstruée  par  un  caillot  de  formation  récente. 

Séance  du  18  janvier,  —  M.  Norman  Moore  présente  le  foie  d'un  en- 
fant de  trois  ans  et  demi  mort  de  dyssenterie  :  le  lobe  droit  renferme  un 
abcès  gros  comme  une  orange,  qui  a  traversé  le  diaphragme  et  s'est  ou- 
vert dans  le  poumon  droit;  il  y  a  un  deuxième  abcès  dans  le  lobe  gauche. 
—  M,  MooRE  présente  encore  le  foie  d'un  enfant  de  dix  ans  :  le  viscère 
présente  tous  les  caractères  de  la  cirrhose  (il  y  avait  de  Tascite)  ;  le  péri- 
toine, l'intestin,  les  poumons  sont  remplis  de  tubercules,  mais  il  n*en 
existe  pas  dans  le  foie. 

M.  WiLDERFORCE  Smith  fait  une  communication  sur  un  cas  de  throm- 
bose de  la  veine  innominée  chez  un  phthisique  ;  un  caillot  très  adhérent, 
en  partie  organisé,  remplit  la  veine  qui  est  adhérente  à  la  plèvre  épaissie 
au  niveau  d'une  caverne  pulmonaire. 

M.  B.  Fenwigk  montre  deux  exemples  de  sténose  de  la  valvule  tricus- 
pide  chez  deux  jeunes  filles  ayant  présenté  des  symptômes  cardiaques 
après  une  attaque  de  rhumatisme.  Sur  quarante-six  cas  de  rétrécisse- 
ment tricuspidien  qu'il  a  pu  réunir,  quarante  et  un  appartiennent  à  des 
femmes. 

Séance  du  1"  février.  —  M.  M.  Baker  présente  une  femme  de  qua- 
fante-quatre  ans  affectée  depuis  quatre  ans  de  sclérodermie  de  la  face  et 
du  cuir  chevelu. 

SOCIÉTÉ  PATHOLOOIQUE  ET  GLINtOUB  DE  GLASGO'W 

m 

Séance  du  16  décembre  1880.  —  M.  D.  Newman  expose  un  moyen  speo- 
troscopique  très  simple  pour  évaluer  le  pigment  sanguin  ou  tout  autre       / 


SOCIÉTÉS  SAVANTES.  —  SOCIÉTÉ  DE  6LÂSC0W  263 

pigment  en  dissolution.  Le  spectroscope  est  adapté  à  un  tube  renfer- 
mant une  petite  cellule  dans  laquelle  on  met  le  liquide  à  examiner.  Une 
^helle  au  millième  permet  de  noter  exactement  la  longueur  donnée  au 
tube  pour  faire  disparaître  la  seconde  bande  d'absorption,  le  moment 
de  la  disparation  de  la  première  ]»ande  étant  pris  comme  point  de  départ. 
L'épaisseur  de  la  cellule  augmente  ou  diminue  suivant  qu'on  tire  ou 
qu'on  enfonce  le  tube. 

M.  Mac  Call  Anoerson  montre  un  homme  de  soixante-trois  ans  atteint 
de  cirrhose  alcoolique  et  dont  Tascite  disparut  complètement  après  une 
ponction. 

Bi.  Mac  Call  Anoerson  montre  également  un  homme  atteint  d'athétose 
•et  rapporte  par  comparaison  le  cas  d'un  enfant  de  quatre  ans  qui  présen- 
tait une  hémiplégie  droite  récente  avec  les  mouvements  caractéristiques 
de  1  athétose  dans  le  pied  et  la  main  droite,  parfois  aussi  dans  le  bras  et 
dans  le  côté  droit  ;  guérison  au  bout  de  trois  mois. 

M.  RoBBRTsoN  montre  le  cerveau  d'un  épileptique  idiot,  âgé  de  vingt- 
trois  ans,  hémiplégique  à  droite  et  aphasique  depuis  sa  naissance  ;  la  pa- 
ralysie portait  surtout  sur  le  bras.  Ce  cerveau  est  très  petit  et  présente 
une  vaste  perte  de  substance  portant  sur  le  tiers  inférieur  des  circonvo- 
lutions frontale  et  pariétale  ascendante,  sur  la  partie  postérieure  des 
deuxième  et  troisième  frontale  et  de  la  temporo-sphénoîdale  supérieure, 
sur  le  centre  du  lobe  pariétal.  Cette  distribution  explique  pourquoi  le 
bras  était  plus  paralysé  que  la  jambe. 

M.  RS^ertson  montre  également  le  cerveau  d'un  homme  de  trente-deux 
ans  qui  eut  une  hémiplégie  quelques  semaines  après  avoir  contracté  la 
syphilis  et  qui  présentait  encore  le  chancre  primitif  et  une  éruption  se- 
condaire au  moment  de  la  mort.  La  carotide  interne  gauche  est  obstruée 
par  thrombose  au  niveau  de  la  bifurcation  en  cérébrale  antérieure  et 
moyenne,  ce  qui  a  déterminé  un  ramollissement  des  lobes  antérieur  et 
moyen.  La  syphilis  précoce  des  artères  est  un  fait  fort  rare. 

M.  Lannois. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES  TEMPERATURES  ,  PÉRIPHÉ- 
RIQUES ET  PARTICULIÈREMENT  DES  TEMPERATURES 
CER-j^BRALES  DANS  LES  CAS  DE  PARALYSIE  D'ORIGINE 
CHiRÉBRALE, 

Par  le  D'  Hearl  Biaise.  —  Paris,  G.  Masson,  1880. 

Malgré  les  travaux  récents,  et  la  vigoureuse  impulsion  qu'ils  ont  donnée 
à  la  question  des  températures  locales  et  périphériques,  il  reste  beau- 
coup à  faire  dans  cette  voie,  et  c'est  pour  y  contribuer  que  M.  Biaise  a 
entrepris  ses  recherches  à  l'instigation  de  MM.  Grasset  et  Mairet. 

Ce  travail  se  divise  en  quatre  parties  :  la  première  est  consacrée 
à  l'étude  des  températures  dites  cérébrables;  la  deuxième  à  celle  des 
autres  températures  périphériques  (aisselles,  membres)  ;  la  troisième 
renferme  l'hi^oire  clinique  détaillée  de  tous  les  malades  qui  ont  servi 
aux  recherches  de  l'auteur  ;  enfin  la  quatrième  comprend  un  grand 
nombre  de  tracés  thermométriques,  pris  sui*  treize  sujets  et  gravés 
avec  beaucoup  de  soin,  qui  permettent  d'embrasser  à  la  fois  la  tem- 
pérature des  régions  frontale,  temporale,  occipitale,  des  aisselles  et  des 
membres,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas. 

La  première  partie  est  elle-même  divisée  en  deux  sections  :  i^  Tempé- 
ratures cérébrales  physiologiques  ;  2»  températures  cérébrales  morbides. 
La  première  section  débute  par  un  historique  très  étudié  et  très  complet 
dans  lequel  l'auteur  passe  en  revue  tous  les  travaux  qui  ont  été  écrits  sur 
la  question  depuis  les  déductions  de  J.  Davy  en  1840  jusqu'aux  recher- 
ches, qui  datent  d'hier,  d'Eduardo  et  Dario  Maragliano,  de  J.-S.  Lom- 
bart,  d'Amidon  et  de  Fr.  Franck;  puis  il  décrit  les  observations  de  tem- 
pératures cérébrales  physiologiques  qu'il  a  faites  lui-même.  Le  procédé 
employé  a  toujours  été  celui  de  Broca,  avec  cette  différence  que,  au  lieu 
d'employer  un  appareil  de  soie  doublé  d'ouate,  il  s^est  servi  d'une  simple 
bande  d'ouate  offrant  partout  la  même  épaisseur  et  maintenue  en  place 
par  un  circulaire  de  toile;  les  thermomètres  étaient  glissés  jusqu'au  point 
d'élection,  l'appareil  une  fois  mis  en  place.  A  moins  de  refus  formel  de 
la  part  des  malades,  ces  points  d'élection  pour  l'application  des  cuvettes 
thermométriques  étaient  exactement  tonsurés  avec  le  rasoir  ;  enfin  une 
pression  douce  et  égale  était  exercée  avec  le  médius  et  l'index  sur  le 
thermomètre  à  travers  la  bande,  avant  chaque  lecture,  ce  qui  assurait 
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le  conlaot  parfait  de  toute  la  cuvette  et  permettait  d^abréger  la  durée  de 
Pexploration.  De  l'ensemble  des  travaux,  de  ses  prédécesseurs  et  de  ses 
propres  recherches,  l'auteur  croit  pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  : 
^^  il  est  fort  douteux  que  des  thermomètres  appliqués  sur  les  téguments 
du  crâne  traduisent  fidèlement  les  oscillations  de  la  température  du  cer- 
veau ;  2o  en  conséquence  il  faudrait  remplacer  l'expression  usitée  :  ther- 
mométrie  cérébrale,  par  celle  de  thermométrie  péricrânienne  ;  3«  la 
thermométrie  dite  cérébrale  paraît  peu  susceptible  d'applications  utiles 
à  l'étude  des  localisations  ;  4»  dans  l'état  normal  les  températures  dites 
cérébrales  oscillent  dans  des  limites  assez  étendues  (entre  37*  et  34°  C), 
dépendant  d'influences  variables  et  multiples  provenant  soit  de  l'indi- 
vidu, soit  du  milieu  ambiant;  5»  la  température  des  régions  frontales 
est  ordinairement  un  peu  supérieure  à  celle  des  régions  temporales  et 
cette  dernière  à  celle  des  régions  occipitales,  mais  l'inverse  peut  parfois 
se  produire;  6°  les  régions  symétriques  présentent  entre  elles  des  diffé- 
rences très  minimes  qui  ne  dépassent  pas  habituellement  0^,3  ;  1^  géné- 
ralement, quand  il  y  a  difTérence  entre  deux  régions  symétriques,  Tavan* 
tage  est  au  côté  gauche. 

Dans  la  deuxième  section,  l'auteur  étudie  successivement  les  tempé- 
ratures cérébrales  dans  le  ramollissement,  l'hémorrhagie,  les  tumeurs 
cérébrales,  la  sclérose  cérébrale  et  la  méningite  tuberculeuse.  Broca,  qui 
le  premier  s'est  occupé  du  ramollissement  au  point  de  vue  des  tempé- 
ratures locales,  avait  établi  ces  deux  propositions  :  i**  la  température 
s'abaisse  au  niveau  du  lobe  ramolli;  2*  elle  s'élève  dans  les  lobes  voisins 
du  même  hémisphère.  Déjà  Ed.  Maragliano,  tout  en  confirmant  la 
première  de  ces  propositions,  avait  montré  que  la  seconde  est  loin  d'être 
toujours  vraie.  L'auteur,  se  basant  sur  douze  observations,  arrive  à  des 
conclosions  peu  précises  dont  se  dégage  cependant  ce  fait,  l'existence 
d*une  tendance  à  la  diminution  de  la  température  au  niveau  du  point 
ramolli,  diminution  qui  tendrait  d'ailleurs  à  s'atténuer  avec  l'âge  du 
ramollissement.  Au  début  du  ramollissement  ou  au  moment  des  attaques 
épileptiformes  survenant  dans  le  cours  d'un  ramollissement,  on  observe- 
rait parfois  une  élévation  brusque  sans  abaissement  initial,  une  période 
stationnaire  et  finalement  un  abaissement  ;  parfois  même  et  à  une  époque 
éloignée  du  début,  on  pourrait  observer  une  difTérence  en  faveur  du  côté 
lésé.  On  le  voit,  il  y  a  là  plusieurs  points  encore  mal  définis  et  qui 
demandent  de  nouvelles  études.  Pour  Thémorrhagie  cérébrale,  les  résul- 
tats sont  plus  nets.  De  l'examen  de  huit  malades  (dont  sept  ont  été  autop- 
siés), il  résulte  que  la  différence  entre  les  régions  syniétriques  a  été  à 
l'avantage  du  côté  lésé  sauf  de  rares  exceptions,  que  la  température  de 
la  tète  diffère  peu  de  celle  de  l'aisselle  et  que  dans  l'hémorrhagie  faite 
en  une  seule  fois  les  courbes  sont  très  semblables  à  celles  que  Charcot 
et  ses  élèves  ont  trouvées  pour  la  température  centrale,  présentant  comme 
elles  un  abaissement  initial,  le  retour  à  la  normale  avec  oscillations 
autour  de  cette  normale  pendant  un  temps  variable,  et  enfin  une  élé- 
vation progressive  jusqu'à  la  mort.  Quant  aux  anciens  foyers  d'hémor- 
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rhagie,  ils  n'influencent  pas  la  température  péricrânienne  et  rien  ne  peut 
jusqu^à  présent  les  faire  distinguer  des  anciens  foyers  de  ramollissement. 
Pour  les  tumeurs  cérébrales,  deux  faits  de  Gray  et  de  Mills  sembleraient 
prouver  qu'il  y  a  élévation  de  la  température;  mais  là,  comme  pour  la 
sclérose  (Biaise)  et  la  méningite  tuberculeuse  (Mary,  Putnam,  Jacobi),  les 
cas  sont  trop  peu  nombreux  pour  permettre  des  conclusions. 

Dans  la  deuxième  parlie,  et  non  la  moins  intéressante,  de  son  travail, 
M.  Biaise  étudie  la  température  périphérique  des  aisselles  et  des  mem- 
bres, la  température  terminale  périphérique  et  la  température  post 
mortem  chez  les  apoplectiques.  Ses  résultats  confirment  ceux  qui  ont  été 
obtenus  il  y  a  quelques  années  par  Téoole  de  la  Salpêtrière  pour  les 
températures  centrales.  Il  faut  signaler  ce  fait  que  dans  l'hémorrhagie 
cérébrale,  au  moment  du  stade  stationnaire,  il  y  a  une  tendance  à  l'égali- 
sation entre  les  membres  et  Paisselle,  particularité  à  rapprocher  de  Téga- 
lisation  des  températures  périphérique  et  centrale  dans  les  maladies 
aiguës.  L^étude  de  la  température  des  aisselles  et  des  membres  en  dehors 
de  l'état  apoplectftiue  a  permis  à  l'auteur  de  passer  en  revue  tous  les 
travaux  antérieurs  et  de  donner  dans  un  résumé  succinct,  mais  fort  clair^ 
Texpoeé  de  nos  connaissances  actuelles  sur  la  question  des  centres  vaso- 
motenrs  encéphaliques  et  médullaires.  Enfîn,  dans  un  dernier  chapitre. 
Fauteur  démontre  que  les  vésicatoires  et  les  autres  rubéûants  ont  une 
action  thermogène  qui  s'exerce  soit  avant  soit  après  l'action  œslhésio- 
gène  que  M.  Grasset  a  bien  fait  connaître  récemment,  parfois  môme  en 
dehors  d'elle.  En  résumé,  le  travail  de  M.  Biaise,  bien  qu'il  laisse  encore 
quelques  points  dans  l'obscurité,  tiendra  une  place  honorable  parmi  les 
recherches  de  thermométrie,  dont  l'utilité  est  devenue  de  jour  en  jour 
plus  évidente  aux  yeux  du  clinicien. 

M.  Lamnois. 


NOUVEAUX  ÉLÉMENTS  DE  PATHOLOGIE  ET  DE  CLINIQUE 

MÉDICALES, 
Par  MM.  Laveran  et  S.  TeUsler.  Paris,  J.-B.  Baillière  1880-81. 

Nous  avons  déjà  {Revue  mensuelle,  1880}  rendu  compte  de  la  première 
partie  de  l'ouvrage  signé  par  MM.  Laveran  et  Teissier.  Nous  n'avons  que 
des  éloges  à  adresser  à  la  dernière  partie,  qui  est  rédigée  avec  beaucoup 
de  soin  bien  et  au  courant  de  la  science. 


REVUE  DES  JOURNAUX 


Re\tb  9CXVKTrFTQtrc  (1681,  5,  6,  9).  •—  Tamhurini  :  La  théorie  des  hallacinations. 
—  Léon  Teitaerme  de  Dort  :  Revae  météréologique  de  janvier.  —  Magnan  :  Etnde 
cUnîqae  sor  les  impulsions  et  les  actes  des  aliénés. 

ÂXRAUS  MSDicO'PSYCHOLOGiQUEs  (1881,  1).  —  Brunet  :  De  l'augmentation  de  la 
£brine  dans  la  péricôrébrite.  —  Marendo  de  Montyel  :  De  la  folie  à  deux. 

Progrès  médical  (7}.  —  Wannebroucq  et  Kelsch  :  Contribution  à  l'histoire  des 
localisations  cérébrales.  —  Ch,  Talamon  :  Culture  et  inoculation  du  microbe  de  la 
dipbtfaérie.  —  /.  Simon  :  La  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants. 

Bulletin  CBKéRAL  dk  TUÉuAPrcTiQUE  (1881,  3;.  —  A.  Vulpian  :  Du  mode  d'ac- 
tion do  salîcylate  de  sonde  dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

RivuE  iiHDiCALK  DE  LA  SuisSE  ROMANDE  (1881,  ^}.  —  P.  GlaU  .*  Consîdératîons 
sor  l'irritation  spinale. 

Retce  médicale  de  l'Est  (1881,  1,  2,  4).  —  V.  Feltz  et  E,  Ritter  :  De  l'urémie 
expérimentale.  —  Spillmann  :  Observation  de  cbromidrose  chez  une  femme  de 
▼ingt-six  ans. 

Rbtub  dc  chirurgie  (1,  3).  —  Terrier  et  Luc  :  Contribution  à  l'étude  des  mani- 
festations tardives  de  la  syphilis  chez  les  vieillards.  —  Vemeuil  :  Du  traumatisme 
considéré  comme  agent  morbifique. 

Recuiil  d'opHTHALMOLOGiB  (1881,  2).  —  FaucheroTi  :  De  la  névralgie  sus-orbitaire 
<^nsidérée  dans  ses  rapports  avec  l'œil. 

Aknales  d'hygiène  pcbliq.  et  de  médec.  légale  (1881,  2).  —  Baraduc  (L  )  :  Con- 
tribution k  l'étiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Descout  :  Note  sur  un  accident 
mortel  dû  à  une  disposition  vicieuse  d'un  tuyau  de  fumée.  —  Mégnin  :  Des  effets 
de  l'ingestion  du  pain  moisi  chez  les  animaux  et  chez  l'homme. 

Archives  généhÂles  de  médecine  (18SI,  S,  3).  —  Spillmann  :  De  la  gangrène 
des  organes  génitaux  de  la  femme  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  De  Beurmann  et 
Brifeaud  :  Pneumonies  massives. 

AMiaiCAT^  journal  dp  the  médical  sciences  (january  1881).  —  Andrew  Fleming  : 
Sclérose  antéro-latérale.  —  P.  Porcher  :  Fièvre  rémittente  gastrique  des  enfants 
et  des  jeunes  sujets.  —  Sandos  Fernandez  :  Amaurose  résultant  de  lésions  des  ré- 
gions sourcilière  et  orbitaire.  —  R.  Faussky  :  Traitement  de  la  métrorrhagie  et  de 
la  mémorrbagie.  —  Gamelt:  Déplacement  accidentel  et  brusque  du  foie  ;  guérison. 
—  Gibneg  :  Pérityphlite  chez  les  enfants.  —  Woodward  :  Pseudo-polypes  du  cAlon. 
BiHLiNSH  XLiNiscHK  WocHKNSCHRiPT  (1881)  —Westphal  :  Sur  l'absence  et  sur  la 
localisation  du  phénomène  du  genou.  —  Litten  :  Sur  les  altérations  du  fond  de 
l'œil  dans  l'anémie  générale  et  dans  la  stase  veineuse;  examen  du  fond' de  l'œil 
dans  un  cas  d'empoisonnement  par  la  nitro-benziae  et  dans  un  cas  d'apoplexie 
cérébrale  produite  par  la  rupture  d'anévrysmes  miliaires.  —  Frankel:  Rhinoscopie. 
^  Brenneeke:  Prophylaxie  de  la  fièvre  puerpérale.  —  Weise  :  Contribution  au  trai- 
tement antiseptique  de  la  diphtérie.  —  Rosenstein  :  Incision  du  péricarde.  — 
Westphal  :  Troubles  psychiques  consécutifs  aux  accidents  de  chemin  de  fer.  — 
Scà«U  ;  Traitement  de  l'hypertfarophie  de  la  corde  vocale  inférieure.  —  Apa- 
lant  :  Transmissibillttî  de  la  syphilis  de  l'enfant  à  la  mère.  —  Le  même  :  Symp- 
tôme d'hyperémie  cérébrale  consécutif  à  l'administration  du  salicylate  de  soude 
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à  haute  dose.  —  Tacke  :  Supériorité  de  l'atropine  sur  le  seigle  ergoté  dans  le 
traitement  de  la  ménprrbagie  et  de  Thémoptjrsie.  —  Weil  :Sur  l'insuffisance  mi- 
traie.  —  OUhaiaen  :  Aspbjzie  dans  la  narcose.  — Sahlmen  :  Léthargie  chez  une 
jeune  fille.  —  Lachman  (clinique  de  Riegtl)  :  Anémie  progressive   idiopatbique. 

—  Westphal  :  Extension  des  nerfs  dans  le  tabès  dorsalis.  —  Behrend  :  Hérédité 
de  la  syphilis.  —  Reich  :  Folie  transitoire  chez  l'enfant. 

Archiv  fuer  DIB  OESAMMTB  Phtsiologib  Bd.  XXIV.  (5.  Kul»)  :  Contribution  à 
l'étude  de  la  formation  de  matière  gljcogène  dans  le  foie.  —  E.  KuIm  et  Bom* 
trmger  :  Sur  la  composition  élémentaire  de  la  matière  gljcogène.  —  I^es  mémês  : 
De  l'action  des  acides  minéraux  sur  la  matière  gljcogène.  —  E,  Kulz  :  De 
l'action  del'exeroice  musculaire  exagéré  et  de  l'influence  du  refroidissement  sur  la 
teneur  du  foie  en  gljcogène.  —  Le  même  :  Sur  la  question  de  savoir  si  l'injection  de 
carbonate  de  soude  dans  la  veine  porte  amène  la  destruction  du  gljcogène  du 
foie.  Le  même  :  Sur  la  nature  du  sucre  dans  le  foie  cadavérique.  —  Le  même  :  Sur 
l'état  du  gljcogène  dans  le  foie  et  dans  les  muscles  après  la  mort.  —  Le  même  : 
Sur  la  question  de  savoir  s'il  existe  du  gljcogène  au  début  de  la  formation  de 
Tembrjon  du  poulet.  —  Le  même  :  Sur  la  question  de  savoir  si  le  muscle  fait  spon- 
tanément de  la  matière  gljcogène.  — Le  même:  Sur  une  modification  de  Texpé- 
rience  de  Bernard  tendant  à  prouver  la  formation  de  gljcogène  aux  dépens  de 
l'albumine.  —  Le  même  :  Sur  la  teneur  en  gljcogène  du  foie  de  marmottes  en  état 
d'hibernation  et  sur  son  importance  au  point  de  vue  de  l'origine  du  gljcogène. 

—  Le  même  :  Sur  la  maltose.  —  Le  même  :  Sur  le  pouvoir  rotatoire  du  gljcogène. 

—  Le  même  :  Sur  une  nouvelle  méthode  de  dosage  quantitatif  du  gljcogène.  — 
Le  même  :  Remarques  sur  un  travail  de  Schtscherbatoff.  —  Le  même  :  Sur  le  diabète 
artificiel.  —  Tuwin  :  Sur  la  relation  phjsiologique  du  ganglion  cervical  supé> 
rieur  à  l'iris  et  aux  artères  de  la  tête.  —  Krattchmer  :  Sur  la  détermination  quan- 
tative  du  gljcogène  de  la  dextrine  et  de  l'amidon.  —  Sbtscrbnow  :  Sur  la  com- 
position de  l'air  pulmonaire. 

WiBNBR  ifBDiziNXscHB  WocBBNscRRiPT.  —  Heschl  et  E.  Ludwîg  :  Sur  la  calcifica- 
tion de  la  dure-mère.  —  Leideedorf  :  Sur  l'épilepsie.  —  N,  Weiss  :  Sjmptoma- 
tologie  et  théorie  de  l'urémie  aiguë .  —  Reiig  :  Empoisonnement  aigu  par  l'atro- 
pine. —  Berthold  Stiller  :  sur  la  question  des  nerfs  trophiques.  — Bamberger  :  Sur 
l'albuminurie  hématogène. 

Abrztliches  intbllioenz-blatt  {Munchenet  med.  Wochenechrift)  1881.  — 
Fiimrhor  :  Étude  du  tjphus.  —  Pettenkofer  :  Sur  le  choléra  et  ses  rapports  avec  la 
théorie  parasitaire. 


VARIÉTÉS 


ASSOOAnON  FRANÇAISE  POUR   UAVANGEMENT  DES  SCIENCES 

SESSION  D'ALGER,  DU  14  AU  21  AVRIL  1881 


Le  Congrès  d'Alger  commence  le  14  avril  :  le  programme  détaillé  des  ques- 
tions à  traiter  dans  chacune  des  sections  n'est  pas  encore  complètement  arrêté. 

Le  Congrès  comprendra  des  séances  de  sections,  des  conférences,  puis  des 
excursions  autour  d'Alger,  à  Oran,  Conatantine,  Tanger  et  Tunis. 

BUREAU  DE  L'ASSOCIATION  FRANÇAISE,  1861. 
MM. 

Cbavyrav,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  et  directeur  de  l'École  vétérinaire 

de  Ljon,  correspondant  de  l'Institut,  Président, 
Janssun,  membre  de  l'Institut,  directeur  de  l'Observatoire  physique  de  Meudon 

Vie$'prétidênt. 
Maunoir,  Secrétaire  général  de  la  Société  de  géographie,  Secrétaire  de  VAesO' 

dation. 
Taéiat  (Emile),  professeur  au  Conservatoire  des  Arts  et  Métiers,  directeur  de 

l'École  spéciale  d'architecture,  Viee-Secrétaire  de  l'Association, 
Hasson  (6.),  libraire  de  l'Académie  de  médecine.  Trésorier, 
Gariel  (C.-M.),  ingénieur  des  Ponts  et  Chaussées,  professeur  agrégé  à  la  Faculté 

de  médecine.  Secrétaire  du  Conseil. 
Préeident  de  la  4^  section  (sciences  médicales),  dont  nous  ferons   connaître  le 

programme  dans  notre  numéro   du  10  avril,  M.  le  D'  Rochard,  président  du 

Conseil  supérieur  de  santé  de  la  marine. 

Les  membres  de  l'Association  recevront,  d'ici  peu  de  temps,  les  documents 
et  informations  divers  qui  les  renseigneront  exactement  sur  les  dates  et  voies 
de  départ. 

Les  Compagnies  du  chemin  de  fer  accordent  une  réduction  de  moitié  prix,  à 
dater  du  5  avril;  les  chemins  de  fer  espagnols  ont  accordé  la  même  faveur  soit 
pour  l'aller,  soit  pour  le  retour.  Les  billets  sont  valables,  au  retour,  sur  toutes 
les  lignes  jusqu'au  15  mai. 

L*£cat  fait  espérer  qu'il  mettra  un  de  ses  vaisseaux  à  la  disposition  du  Congrès  : 
ce  navire  partirait  de  Marseille  pour  Alger  en  touchant  à  Port-Vendres,  t>ù  il 
prendrait  les  membres  de  l'Association,  qui  auraient  ainsi  à  choisir  entre  deux 
ports  d'embarquement.  Avis  officiels  seront,  sur  ce  point,  transmis  prochai- 
nement aux  intéressés,  qui  auront  à  désigner  celui  des  deux  points  d'embar- 
quement qu'ils  préfèrent. 

Nous  donnons  ci-après  des  renseignements  précis  sur  les  départs  des  bateaux 
de  la  Compagnie  générale  transatlantique,  qui,  comme  les  chemins  de  fer,  accorde 
une  réduction  considérable  sur  le  prix  du  passage. 
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La  Compagnie  transatlantique  fait  une  remise  considérable,  près  de  50  0/0, 
sur  le  Yojage  aller  et  retour;  elle  admet  les  départs  et  les  retours  par  l'uqe 
quelconque  de  ses  lignes  d'Algérie,  sans  être  tenu  au  retour  par  l'itinéraire  suivi 
à  l'aller.  Les  billets  sont  valables  pendant  un  mois. 

Elle  a  consenti,  pendant  les  mois  d'avril  et  mai,  une  réduction  de  50  0/0  sur 
les  lignes  côtières,  j  compris  celles  de  Tunis  et  de  Tanger-Gibraltar. 


BILLETS  d'aller   ET  RETOUR,  PRIX  RÉDUIT  :   l""",   90  FR.  ;   2*,   65   PR.  ;   3*,   30  FR. 

ManeilU  à  Alger,  —  Mardis  5,  13,  10  avril,  5  heures  soir.  Samedis  2,  9,  16  avril, 

5  heores  soir. 
Port'Vendres  à  Alger.  —  Jeudi   14  avril,  10  h.  soir  (direct).  Jeudis  7,  21  avriti, 

10  h.  soir.  (Toache  à  Baicelooe.) 
Marseille  à  Oran.  —  Mercredis  6,  20  avril,  5  h.  soir  (direct}.  Mercredis  13  avril, 

5  h.  soir.  (Touche  à  Carthagène.) 
Port-Vendres  à  Oran,  —  Dimanche  10  avril,  10  h.  soir  (direct).  Dimanches   3, 

17  avril,  10  h.  soir.  (Touche  à  Valence.) 
Marsnile  et  Phûippwville,  —  Lundis  4,  11,  16  avril,  5  heures  soir.  Jendis  7,  14, 

91  avril,  5  heures  soir. 
Marseille  à  Bone^  ^ar  Ajwcoia,  —  Mardis  5,  12,  19  avril,  h  heures  soir. 

DEMI-TAIUF 

Marseille  à  Tunûr,  far  Bone  et  La  Calle  —  Vendredis  1,  8,  15  avril,  5  heures  soir. 

148  fr.,  118  fr.,  07  fr. 
Carthagène  à  Oran.  —  Vendredis  1,  15  avril,  8  h.  matin.  38  fr.,  22  fr.,  17  fr. 
Foimce  à  Oran.  —  Mardis,  ô,  19  avril,  ^  7,  31  mai,  8  h.  m.  (ligne  côtière).  41  fr., 

25  fr.,  20  fr. 

RETOUR 

BILLETS  d'aller  ET  RETOUR,  PRIX  REDUIT  :   V*,  90  FR.  ;  2*,  65  FR.  ;  3*,   30  fr. 

Aiger  à  Marseille,  —  Mardis  19,  26  avril,  et  3,  10  mai,  5  h.  soir.  Vendredis  15, 

22,  29  avril,  6,  13  mai,  5  h.  soir. 
Alger  à  Port-Vendres.  —  Dimanches  17  avril,  l*'  mai,  midi.  Dimanches  24  avril, 

8  mai,  3  h.  soir.  (Touche  à  Baroelonae.) 
Oran  à  Marseille,  —  Samedis  23  avril  et  7  mai,  5  h.  soir.  Samedis  16,  30  avril, 

10  h.  soir.  (Touche  à  Carthagène.) 
Oran  à  Pwrê^Vendru..  —  Mercredis   27  avril,  11  mai,  5  h.  soir.  Jeudis  21  avril, 

5  mai,  10  h.  matin. 
PhaippeviUê  fMr  Bougie  à  Marseille.  —  Dimanches  17,  24  avril,  1,  8  mai,  midi. 

Mercredi*  SA,  27  avril,  4,  11  mai,  11  iiettres  soir. 
Bone,  Ajaceio  à  Marseille.  —  Vendredis  15,  22  et  29  avril,  6  et  13  mai,  6  h.  toir. 

DBMl-TAJUF 

Tunis  par  La  Calle  à  Marseille  et  Bone.  —  Mardis  19,  26  avril  et  30  mai,  5  h.  soir. 

148  fr.,  118  fr.,  67  fr. 
Oran  À  Carthagène.  —  Samedis  19,  90  avril,  10  fa.  sorr.  38  fir.,  22  fr.,  17  fr. 
Oran  à  Valence.  —  Mercredis  6,  20  avril,  et  4,  18  mai  (ligne  cdtiëre).  41  fr., 

25  fr.,  20  fr. 

Nota.  —  Les  personnes  qui  se  rendront  à  Alger  en  passant  par  Oran  sont 
prévenues  que  la  Compagnie  de  P.-L.-M.,  à  laquelle  appartient  le  chemin  de  fer 
d'Oran  à  Alger,  accorde  aux  membres  de  l'Association  une  remise  de  50  0/0  sur 
cette  ligne,  du  42  avril  au  8  mai  inélutioement  ;  il  j  a  deux  trains  par  jour  d'Oran 
à  Alger,  l'un  le  matin  et  l'autre  le  soir. 


VARIATES 


27i 


■    Les  personnes  qui   désireront  visiter   Tlemcen   trouveront,  à  Oran,  des   dili- 
gences pour  cette  ville,  deux  fois  par  jour. 

LIGNES  COTIÈRES 


STATIORS 


ALLER 


ARRIVÉES 


D&PARTS 


STATIONS 


RETOUR 


ARRIVÉES 


Dé PARTS 


UGIWE  D*ALGER  A  BO!VE  (ehaqae  semaine). 


jALOER 

«CLLYS 

•OUGIE 

MIDJCLU  .... 


BORE 


Mardi  4  h.  30  s. 
Meror.  3  ii.  an. 
Mercr.  3  h.  ■. 
ttaror.  Il  h.  a. 
Jeadi  4  h.  bb. 
Vend.  4  h.  m. 


Mardi  midi. 
Mardi  8  h.  loir. 
Mercredi  midi. 
Mercredi  6  h.  •. 
Ueadi  2  h.  mat. 
Jeudi  10  h.  •. 
Vendredi  6  h.  •. 


BONE 

PHILIPPEVIIXE.. 

COLLO  

OJIDJELU 

BoaoïB. 

OBLLTS 

ALGER  


Jeudi  2  h.  soir. 

Samedi  4  b.  m. 
Samedi  7  h.  a. 
Dim.  4  h.  m. 
Dim.  Il  h.  B. 
Lundi  3  h.  m. 
Lnn.  Il  30 mat. 


Veodr.  10  h.  s. 
Samedi  5  h.  s. 
Samedi  11  b.  a. 
Dim.  8  h.  mat. 
liim.  8  h.  soir. 
Lundi  7  h.  m. 


LIBNE  DE  BIKVE  à  TVNIS  (cbaqne  semaine). 


nijos. 


Dim.  7  b.  soir. 
Lundi  9  b.  m. 


Diaa.  4  b.  soir,  imiia 
Dim.  iOh.soir 


LA  CALLC 
BONE  ....  , 


Meror.  4  b.  m. 

Mercr.  10  h.  m. 


MndiSh.aeir 
Merar.  7  b.  m, 


UGME  B^UlkX  A  TAIVGER  (quinzaine:. 


xEMouns... 

HEUXJJL  ... 
UJMA.... 

IciaaALTAit . . 
rABoaa...., 


Dim.  5  b.  mai. 
Escale. 

Laodi  •  h.  m. 
Loodi  minait. 
Mardi  1  h.  soir. 


Samadi  8  b.  s. 
Dim.  midi. 
Facultative. 
Lundi  4  h,   s. 
Maidi  11  b.  m. 


TAaocn  > 

GIBRALTAR  .  .  .  . 

MALAGA 

MELILLA 

NEMOURS 

UoaAN 


Merc.  il  h.  m. 
Jeudi  6  matin. 
Escale. 

Veadr.  7  b.  m. 
Veodr.  8  b.  r. 


Marer.  <  b.  m. 
Mercr.  10  b.  a. 
Jeudi  I  h.  soir. 
Facultative. 
Vandr.  tlh.m. 


I.  Départ  las  aamadia  16,  30  avril  et  14  mai. 
i.  Départ  les  mercradia  20  avril  ai  4  mai . 


Les  membres  devront,  à  l'aller  et  au  retour,  arrêter  leur  place  au  moins 
huit  jours  à  l'avanos,  pour  les  lignes  de  France  en  Algérie,  et  trois  jours  à 
l'avaDce  pour  les  lignes  cdtiëres  ;  ils  s'exposeraient,  en  ne  le  faisant  pas,  à  ne 
pouvoir  obtenir  leur  passage  pour  le  jour  qu'ils  auraient  choisi.  Ils  trouveront  à 
leur  arrivée  leurs  cabines  et  leurs  couchettes  retenues,  en  se  conformant  à  cet  avis. 

La  CoMPAONiB  TRANSATLA.NT1QUB  autorise  le  départ  et  le  retour  indistinctement 
par  tontes  ses  lign*;s. 

Les  billets  absolument  personnels  ne  peuvent  être  vendus;  on  s'exposerait  à 
des  poursuites  de  la  Compagnie  en  les  cédant.  La  Compagnie  peut  exiger  la 
présentation  de  la  carte  de  membre  de  l'Association. 

Bagages  :  Les  bagages  des  membres  de  l'Association  seront  transpbrtés  aux 
cooditions  ordinaires  de  la  Compagnie  transatlantique. 

On  est  prié  d'adresser  au  secrétaire  de  l'Association,  M.  le  D'  Gariel,  76,  rue 
de  Rennes,  Paris^  le  titre  des  mémoires  et  communications  qui  doivent  être  lus 
durant  la  session. 

Pour  demande  d'inscription  ou  de  renseignements,  s'adresser  également  76,  rue 
de  Rennes. 

Les  membres  de  l'Association  qui  pensent  prendre  part  au  Congrès  d'Alger 
sont  instamment  priés  de  se  faire  inscrire  tant  retard  au  secrétariat.  Il  est  urgent, 
pour  la  fixation  des  conditions  des  transports  maritimes  qui  doivent  être  arrêtées 
et  publiées  le  plus  promptement  possible,  que  le  chiffre  approximatif  des  per- 
sonnes qui  prendront  pari  à  la  aesaion  de  1881  soit  connu. 


CORRESPONDANCE 


M.  Vaillard  nous  adresse  la  note  rectificative  ci-après  : 

«  Dans  mon  étude  Bur  les  mouvements  du  cerveau  publiée  par  la  Revue  meti- 
suelle  de  médecine  et  de  chirurgie  (août  1880),  en  exposant  les  diverses  recherches 
sur  le  sujets  j'ai  réduit,  bien  involontairementi  à  une  part  trop  minime  les  tra- 
Taux  de  M.  Salathé. 

«  La  thèse  inaugurale  de  M.  Salathé  est  seule  mentionnée,  mais  elle  avait  été 
précédée  de  deux  publications  antérieures  aux  travaux  de  MM.  Mosso  et  Franck  : 
d'abord  une  communication  à  l'Académie  des  sciences  sur  V Etude  graphique  dee 
mouvementé  du  cerveau;  puis  un  mémoire  inséré  dans  le  volume  des  Travaux  du 
laboratoire  de  Marey  {IBTlô).  Dans  ce  mémoire  sont  exposées  en  détailles  recher- 
ches graphiques,  sur  les  battements  des  fontanelles,  sur  les  oscillations  céré> 
braies  chez  les  animaux  en  rapport  avec  la  sjstole  du  cœur,  la  respiration,  les 
attitudes  diverses  du  corps,  etc.  Ajoutons  que  M.  Salathé  y  donne  des  tracés 
obtenus  sur  Thomme. 

«  A  M.  Salathé  appartient  en  réalité  la  priorité  dans  Texploration  graphique 
des  mouvements  du  cerveau  ;  la  communication  faite  à  l'Académie  des  sciences 
par  Mosso  est,  en  effet,  du  3  janvier  1877,  et  celle  de  M.  Salathé  lui  est  anté- 
rieure de  plusieurs  mois  (juin  1876). 

«  C'est  justice  de  remettre  en  leur  place  les  travaux  de  M.  Salathé;  ils  ont 
inauguré  cette  série  de  recherches  si  brillamment  terminées  par  celles 
de  MM.  François  Franck  et  Mosso.  * 

Le  frojtriétaire 'gérant  : 
Germer  Baillière. 


Genlommiers.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


.  CONTRIBUTION  A  L'ETUDE 

•  I  ' 

DE 

r  ■ 

LA  SCLÉROSE  HÉPATIQUE 

,      D'ORIGINE  CARDIA^QUE    .  ' 

Par  Gb.  TALAMok  . 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 


L'opinion  classique  enseigne  que  les  maladies  du  cœur  détermi- 
nent une  stase  sanguine  dans  la  veine  centrale  du  lobule  hépatique, 

'  que  cette  stase  peut  à  la  longue  produire  autour  de  la  veine  lobulaire 
un  degré  d*hyperplasie  plus  ou  moins  prononcé,  en  même  temps 
que  les  capillaires  se  dilatent  et 'que  les  cellules  s'atrophient  par 

*  ooinprèssion  ;  elle  ne  va  pas  plus  loin  ;  s'il  y  a  formation  conjonctive 

•nouvelle  dans  le'foiè  cardiaque,  c'est  autour  de  la"  veine  centrale, 
dit^on,  qu'on  la  rencontre  et  non  pas  ailleurs.  Les  anciens  auteurs, 
Becquerelj  entre  autres  i,  avaient  pourtant  rangé  les  affections  du 
cœur  au  nombre  des  causes  de  la  cirrhose  hépatique.  Mais,  en  n'éta- 
blissant aucune  différence  entre  la  cirrhose  alcoolique  et  la  cirrhose 
cardiaque,  ils  avaient  produit  une  confusion  qui  pendant  longtemps  a 
nui  à  l'interprétation  rationnelle  des  lésions. 

Budd  et  Handfield  Jones  •,  en  Angleterre,  ont  été  les  premiers  à 
séparer  nettement  les  deux  cirrhoses.  Ce  dernier  est  très  explicite. 
»  Le  foie  muscade  ne  se  termine  pas,  dit-il,  par  la  cirrhose  cloutée 
(hobnailed).  »  Mais  il  avait  bien  vu  la  sclérose  interlobulaii  e,  qu'on 
se  refuse  généralement  à  admettre  en  France.  Il  regarde  comme  le 
tait  essentiel  l'effusion  d'un  plasma  morbide  dans  les  canaux  et  fis- 
sures du  foie,  à  la  partie  périphérique  des  lobules.  La  substance 
d'enveloppe  des  lobules .  devient  plus  condensée  et  plus  distincte- 

'  ment  fibreuse.  Le  plaisma  semble  s  insinuer  entre  les  cellules  d'ans 

'.'.•'■•'■        .'  '    * 

1.'  Becquerel,  Hech,  anat,'paik,  sur  la  eiirrhose  du  foie  {Arch;  de  médecine f  1840, 
t.  VIII,  p.  40).    '  . 

2.  Budd,  On  diseases  of  liver,  London,  18J5,  p.  318. —  Handfield  Jones,  ^ed» 
Gas.^  1848,' p.  10*33.     * 

Rev.  de  méd.,  tome  I,  NO  4.  —  Avril  1881.  \>< 
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les  parties  externes  du  lobule.  On  voit  que  c'est  le  contraire  de 
l'opinion  soutenue  par  la  majorité  des  auteurs,  d'après  lesquels  la 
sclérose,  quand  elle  existe,  procéderait  des  parties  centrales  de  l'îlot 
hépatique. 

Liebermeister  a  confirmé  les  idées  de  Handfield  Jones  sur  les  mo- 
difications de  la  substance  interstitielle  du  foie  ^  Klebs  et  Rindfleish 
parlent  aussi  de  la  production  de  tissu  conjonctif  dans  les  canaux 
interlobulaires,  mais  ils  la  regardent  comme  un  fait  accessoire, 
comme  une  complication  de  Vatrophie  rouge  '.  Oreen  est  un  des 
rares  auteurs  qui  décrivent  l'hyperplasie  interlobulaire  comme  une 
lésion  coàstante  *.  Enfin  le  mémoire  de  Wickham  Legg  a  pleinement 
justifié,  au  point  de  vue  histologique,  la  description  donnée  par 
Hanfield  Jones.  Dans  vingt  cas  de  foie  muscade,  il  a  constamment 
trouvé,  à  un  degré  plus  ou  moins  avancé,  la  sclérose  interlobulaire 
constatée  par  cet  observateur  *. 

Cette  hyperplasie  conjonctive  à  la  périphérie  des  lobules,  affirmée 
par  les  quelques  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  est  niée  par  les 
anatomo'paûiologistes  les  plus  autorisés.  Pour  Virchow,  Frerichs, 
Rokitansky,  les  cellules  s'atrophient  ters  le  centre  des  lobules  par 
la  pression  des  vaisseaux  dilatés  ;  leur  place  est  prise  par  du  tissu 
vasculaire  formé  de  capillaires  et  de  nouveau  tissu  conjonctif;  mais 
les  cellules  de  la  périphérie  du  lobule  et  le  tissu  interlobulaire  res- 
tent intacts.  MM.  Ck)rnil  et  Ranvier  professent  une  opinion  analogue. 
€  On  a  dit  souvent  qu'il  y  avait  en  pareil  cas  une  véritable  cirrhose 
comparable  à  la  cirrhose  d'origine  alcoolique.  Une  pareille  lésion 
n'est  pas  commune,  et  nous  la  considérons  comme  très  rare  d'après 
les  faits  que  nous  avons  observés  '.  »  Et  ils  ne  citent  en  effet  qu'un 
cas  dans  lequel  existait  autour  des  vaisseaux  périlobulaires  une  zone 
de  sclérose. 

M.  Rendu,  dans  son  article  Foie  du  Dictionnaire  encyclopé- 
dique^  résume  comme  il  suit  l'état  de  la  question  :  «  En  somme 
si  Ton  cherche  à  se  faire  une  idée  exacte  des  lésions  microscopiques 
du  foie  cardiaque,  il  n'est  pas  douteux  que  le  caractère  dominant  de 
l'altération  lobulaire  soit  la  dilatation  de  la  veine  intra-hépatique  et 
du  réseau  capillaire  central,  qui  entraîne  comme  conséquence  la 
destruction  des  cellules  du  foie  dans  la  zone  intérieure  du  lobule  et 

1.  Liebermeister,  Beitràge  sur  Palh,  anat.  der  Leberkrankeiten,  Tubingen,  1864, 

D.  77. 

2.  Rindûeish,  Traité  d'hist.  path.,  trad.  franc.,  1873,  p.  461. 

3.  Green,  An  introduction  to  path.  and  morhid  anatomy^  London,  1871,  p.  ^45. 

4.  Wickham  Legg,  On  tke  histology  of  the  so  called  nutmeg  Uver  (Med,  ehir. 
Trans.,  1875,  t.  LVIII,  p.  345). 

5.  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique ,  t.  II,  p.  885. 
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leur  dégénérescence  granuleuse  à  la  périphérie.  Dans  certains  cas, 
mais  non  dans  tous,  il  s'y  joint  une  irritation  chronique  du  tissu  con. 
jonctif  interstitiel,  se  disant  sur  certains  points  déterminés,  au  voi- 
sinage des  radicules  de  la  vene  porte  ;  par  ce  côté  seulement,  le  foie 
muscade  se  rapproche  de  l'hépatite  interstitielle;  mais  jusqu'ici  rien 
ne  prouve  qu'il  puisse  aboutir  à  la  véritable  cirrhose  atrophique.  » 
On  voit  que  M.  Rendu,  tout  en  abandonnant  l'idée  classique  de  la 
cirrhose  centrale  intralobulaire  et  en  reconnaissant  l'existence  de 
lésions  du  tissu  conjonctif  dans  les  espaces  portes,  n'accorde  à  ces 
lésions  qu'une  importance  tout  à  fait  accessoire.  Nous  allons  essayer 
de  montrer  que  les  altérations  hépatiques  qui  surviennent  dans  le 
cours  d'une  affection  cardiaque  peuvent  avoir  beaucoup  plus  de  gra- 
vité qu'on  n'est  porté  à  leur  en  attribuer,  et  en  deuxième  lieu  que 
les  lésions  conjonctives  de  l'espace  porte  sont,  à  des  degrés  divers, 
la  rcgle  presque  absolue  ^ 


L  —  Différentes  formes  de  Vhépsitite  cardiaque. 


A  côté  des  lésions  qui  résultent  de  la  gène  circulatoire  dans  le 
système  veineux  sus  hépatique  et  qu'on  peut  appeler  lésions  méca- 
niques, —  dilatation  de  la  veine  centrale  et  des  capillaires,  atrophie 
des  cellules,  il  &ut  placer  les  modifications  que  subit  le  tissu  con- 
jonctif du  foie.  Ces  altérations,  nous  l'avons  déjà  dit,  ont  été  locali- 
sées, plutôt  par  une  vue  de  l'esprit  que  par  une  exacte  interpréta- 
tion des  feits,  autour  de  la  veine  centrale  intralobulaire.  Or  nous 
pouvons  répéter,  après  Wickham  Legg,  que  dans  aucun  cas  nous 
n'avons  constaté  cette  cirrhose  péri-veineuse  centrale.  La  paroi  de  la 
▼etne  est  épaissie,  sclérosée,  et  cet  épaississement  se  colore  en  rose 
par  le  carmin  d'une  façon  toute  spéciale  ;  quand  la  coupe  prend  la 
veine  en  long  et  non  plus  transversalement,  on  voit,  au  lieu  d'un 
cercle,  deux  bandelettes  parallèles  limiter  le  vaisseau  rempli  de 
sang.  Mais  jamais  nous  n'avons  vu  ni  tissu  fibrillaire,  ni  cellules 
embryonnaires^  ni  rien  qui  ressemblât  à  une  néoformation  conjonc- 
tive, entourer  cette  veine  ou  partir  de  ses  parois  épaissies  pour  s'en- 
foncer entre  les  cellules  voisines. 

n  existe  pourtant  une  irritation  conjonctive  dans  le  foie  cardia- 
que ;  mais  ce  n'est  pas  autour  de  la  veine  centrale  qu'il  faut  la  cher- 

1.  Ce  travail  est  basé  sur  l'étude  histologiqae  de  treize  foies  recueillis  chez 
des  malades  morts  de  lésions  mitraies. 
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cher  ;  c'est  dans  les  espaces  portes  ;  et  là  elle  est  pour  ainsi  dire 
constante  ;  du  moins  Tavons-nous  constatée ,  plus  ou  moins  mar- 
quée, dans  tous  les  cas  que  nous  avons  examinés. 

La  série  de  nos  observations  montre  cette  hyperplasie  périlobu- 
laire  à  peu  près  à  tous  les.  degrés  de  son  développement,  depuis  le 
simple  élargissement  de  l'espace  porte  avec  prolifération  de  noyaux 
embryonnaires  jusqu'à  la  cirrhose  diffuse,  généralisée,  avec  étouf- 
fement  fibreux  des  lobules  hépatiques.  Ces  observations  peuvent 
être  divisées  en  trois  groupes  :  le  premier  correspond  au  foie  mus- 
cade proprement  dit  ;  le  deuxième  comprend  les  cas  où  les  lésions 
interstitielles  atteignent  un  degré  considérable  :  on  peut  lui  réserver 
le  nom  à*atrophierouge^  o\x  d'hépatite  cardiaque  atrophique;  dans 
le  troisième,  nous  rangeons  un  certain  nombre  de  faits  pour  lesquels 
nous  proposons  le  nom  d'atrophie  jaune, 

l»  Foie  muscade.  —  Dans  ce  premier  groupe,  les  altérations  du 
tisâu  conjonctif  périlobùlaire  étaient  pour  ainsi  dire  au  minimum. 
Un  certain  nombre  d'espaces  portes  présentaient  l'aspect  normal  ; 
les  autres  ne  montraient  qu'un  léger  épaississement  du  tissu  fibrillaire 
infiltré  de  quelques  cellules  rondes.  Mais,  nous  le  répétons,  ces  alté- 
rations étaient  constantes  ;  sur  toutes  les  coupes  on  trouvait  un 
certain  nombre  d'espaces  triangulaires  élargis  et  contenant  des  cel- 
lules embryonnaires.  En  général,  ces  lésions  étaient  limitées  à  l'es- 
pace porte  et  ne  s'étendaient  pas  dans  les  fissures  interlobulaires. 
Dans  un  cas  pourtant,  cette  extension  existait  très  nette,  et  cette 
observation  donne  en  quelque  sorte  le  premier  stade  de  la  cirrhose 
cardiaque.  On  voit  en  effet  l'espace  porte  élargi  par  la  multiplication 
des  noyaux  du  tissu  conjonctif,  qui  de  là  pénètrent  par  traînées  dans 
les  fissures  interlobulaires.  Sur  les  bords  de  l'espace  triangulaire, 
des  cellules  rondes  envahissent  même  la  périphérie  du  lobule,  for- 
mant de  petites  traînées  linéaires  et  même  de  petits  amas  au  milieu 
des  cellules  hépatiques. 

L'aspect  était  le  même  dans  le  lobe  gauche  du  foie  d'un  autre 
malade.  Dans  ce  cas,  en  effet,  exemple  remarquable  de  cirrhose  car- 
diaque diffuse,  tandis  que  le  lobe  droit,  complètement  atrophié,  pré- 
sentait les  lésions  avancées  quQ  nous  dirons  tout  à  l'heure,  le  lobe 
gauche,  augmenté  de  volume,  étalé,  offrait  à  l'œil  nu  les  caractères 
du  foie  muscade  ;  et  au  microscope  on  constatait,  avçc  la  dilatation 
des  capillaires  et  l'épaississement  de  la  veine  centrale,  ime  inflam- 
mation proliférative  des  espaces  portes,  qui  se  prolongeait  dans  les 
fissures  de  Kiernan  et  parfois  même  dans  l'intérieur  du  lobule,  sous 
forme  de  petits  amas  de  cellules  rondes  fortement  colorées  par  le 
carmin. 
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^  Hépatite  cardiaque  atrophique  ;  atrophie  rouge,  —  Dans 
ce  groupe  la  formation  conjonctive  est  de  plus  ancienne  date  et 
atteint  un  degré  d'organisation  plus  complète.  A  un  faible  gros- 
sissement, on  voit  le  tissu  hépatique  traversé  en  tous  sens  par 
de  longues  travées  fibreuses.  Ces  travées  sont  minces,  rectilignes, 
n'ayant  aucune  tendance  à  décrire  des  cercles  concentriques  au 
pourtour  des  lobules,  mais  s'enfonçant  en  droite  ligne  entre  les 
îlots  hépatiques.  Elles  rayonnent  pour.ainsi  dire  autour  d*un  espace 
porte  élargi  et  épaissi,  s  irradiant  dans  toutes  les  directions.  Des  tra- 
vées primitives  partent,  chemin  faisant,  des  trabécules  secondaires, 
plas  grêles,  qui  se  prolongent  plus  ou  moins  loin  entre  les  Ilots. 
Cet  épaississement  du  tissu  conjonctif  inter  et  périlobulaire  est 
bien  de  nature  inflammatoire.  Avec  un  grossissement  suffisant,  les 
fibrilles  apparaissent  semées  de  cellules  embryonnaires  qui  établis- 
sent la  transition  avec  les  lésions  du  premier  stade.  Nous  insistons 
sur  la  présence  de  ces  cellules  embryonnaires,  parce  qu'elle  ne 
permet  pas  de  douter  du  processus  irritatif  qui  a  présidé  au  déve- 
loppement de  ces  travées,  a  Quand  les  corpuscules  lymphoîdes 
font  défaut,  dit  Wickham  Legg,  il  faut  une  grande  expérience  de 
Tanatomie  normale  du  foie  pour  décider  s'il  y  a  accroissement  réel 
du  tissu  cellulaire.  » 

Ces  travées  allongées  qui  cloisonnent  irrégulièrement  le  tissu 
hépatique  peuvent-elles  aboutir  aux  anneaux  çonjonctife  de  la  cir- 
rhose vulgaire?  La  plupart  des  auteurs  nient  absolument  une  pareille 
évolution.  Wickham  Legg  lui-même  n*ose  pas  répondre  affirmati- 
vement. €  Il  est  permis  de  douter,  dit-il,  que  Thyperplasie  du  tissu 
conjonctif  puisse  être  assez  prononcée  pour  donner  Tapparence  du 
foie  clouté,  i  Nous  ne  croyons  pas  cependant  qu'on  puisse  se  refuser 
à  admettre  cette  conséquence  ultime  des  lésions  interstitielles  du 
foie  cardiaque.  Peut-être  existe-t-il  quelques  différences,  qui  consis- 
tent surtout  dans  le  mode  de  distribution  et  d'extension  du  tissu 
coDjoncUf,  et  qui  tiennent  probablement  à  ce  que  cette  extension 
n'est  pas,  comme  dans  la  cirrhose  cloutée,  dirigée  primitivement  par< 
les  ramifications  prélobulaires  des  veines  portes.  Et  il  faut  bien 
penser  que  ces  différences,  si  légères  qu'elles  paraissent  au  micros- 
cope, ont  une  certaine  importance,  puisque,  dans  deux  de  nos  trois 
observations  (nous  n'avons  pas  de  renseignements  cliniques  sur  la 
troisième),  l'ascite  faisait  complètement  ou  presque  complète- 
ment défaut,  l'ascite,  cette  conséquence  presque  fatale  de  la  cirrhose 
alcoolique.  Mais  on  comprend  facilement,  en  voyant  retendue  des 
altérations  conjonctives  dans  ces  trois  observations,  que,  si  dans  ces 
cas  les  veinules  portes  ont  échappé  à  l'envahissement  cirrhotique,  il 
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puisse  n'en  être  pas  toujours  ainsi,  et  que  dans  certaines  occasions, 
comme  semble  le  montrer  la  clinique,  la  cirrhose  péri  veineuse  avec 
asdte  soit  l'un  des  aboutissants  de  l'hépatite  cardiaque. 

Dans  un  cas  il  s'agissait  d'une  femme  morte  asystolique  avec  une 
double  lésion  mitrale,  rétrécissement  et  insuffisance,  très  marquée. 
Dans  un  autre,  il  y  avait  de  même  une  large  insuffisance  mitrale, 
par  adhérence  de  la  valve  et  des  piliers  postérieurs,  et  rétraction 
de  la  valve  antérieure.  Dans  ces  deux  foits,  l'aspect  des  coupes 
sous  le  microscope  ne  peut  être  comparé  qu'à  celui  de  la  cirrhose 
ordinaire.  De  larges  bandes  de  substance  conjonctive  enveloppent 
de  toutes  parts  les  îlots  hépatiques  déformés  et  atrophiés.  Gomme 
dans  la  cirrhose  alcoolique,  il  est  difficile  de  retrouver  la  veine 
centrale  ;  on  y  parvient  pourtant  dans  les  parties  où  la  lésion  est 
moins  prononcée  ;  on  constate  alors  un  certain  épaississement  de 
sa  paroi,  mais  aucune  formation  conjonctive  dans  son  voisinage. 
Comme  dans  la  cirrhose  alcoolique,  les  travées  fibreuses  englo- 
bent plusieurs  lobules  en  général  ;  la  cirrhose  est  multilobu- 
laire  ;  souvent  pourtant  on  trouve  des  Ilots  de  cellules  hépati- 
ques tassées  les  unes  contre  les  autres  formant  des  amas  peu  con- 
sidérables et  représentant  les  vestiges  d'un  lobule  complètement 
isolé,  enserré  et  comprimé  par  la  sclérose.  Dans  l'un  de  ces  cas 
le^  travées  conjonctives  ne  présentaientque  peu  de  cellules  em- 
bryonnaires. Dans  l'ajitre  au  contraire,  il  existe  une  prolifération  de 
cellules  rondes  excessivement  abondante  ;  partout  les  fibrilles  sont 
infiltrées  de  noyaux,  et,  dans  beaucoup  de  points,  ces  noyaux  for- 
ment des  amas  et  des  traînées  tellement  riches  qu'on  ne  voit  plus 
qu'un  nappe  de  petits  corps  arrondis,  colorés  en  rouge  vif  par  le 
carmin. 

Bien  que  la  limitation  conjonctive  des  lobules  soit  des  plus  nettes 
et  que  les  -Ilots  hépatiques  apparaissent  comme  enchâssés  dans  le 
tissu  fibreux,  il  est  à  remarquer  pourtant  qu'on  trouve  presque  par- 
tout le  long  de  ces  Ilots  des  cellules  hépatiques  par  groupes  de  deux 
ou  trois,  qui  semblent  avoir  été  détachées  des  parties  périphériques 
du  lobule  et  sont  là  comme  perdues  dans  le  tissu  conjonctif  qui  les 
entoure.  Cest  là  une  ébauche  de  dissociation  du  lobule,  qui  peut 
aller,  comme  on  va  le  voir^  beaucoup  plus  loin. 

Dans  la  première  observation,  où  les  lésions  étaient  beaucoup 
moins  prononcées,  l'aspect  n'était  pas  uniformément  le  même 
partout.  Sur  une  même  coupe,  à  côté  de  l'enserrement  presque 
complet  des  lobules,  on  voyait  des  points  où  les  bandes  de  tissa 
conjonctif  rayonnaient  simplement  autour  des  espaces  élaif^is,  s*en- 
fonçant  entre  les  lobules,  parfois  envoyant  des  prolongements  dans 
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l'épaisseur  des  parties  externes  de  l'Ilot,  mais  sans  accuser  une 
tendance  aussi  marquée  à  le  circonscrire  dans  toute  sa  périphérie. 

D  est  à  remarquer  que  cette  absence  d'uniformité  dans  l'évolution 
des  lésions  parait  ordinaire  dans  le  foie  cardiaque,  tandis  que  le 
foie  de  la  cirrhose  cloutée  présente  en  général  dans  toute  son 
étendue  les  mêmes  altérations.  Ce  fait  s'accuse  très* nettement 
quand  on  considère  les  deux  principaux  lobes  hépatiques,  droit 
et  gauche.  Dans  un  des  faits  dont  nous  venons  de  parler,  les 
lésions  n'existaient  à  un  degré  aussi  avancé  que  dans  le  lobe 
droit.  Ce  lobe  induré,  de  consistance  fibreuse,  était  réduit  au 
volume  des  deux  poings,  sans  présenter  toutefois  ni  à  sa  surface 
ni  à  la  coupe  les  granulations  ordinaires  du  foie  clouté.  Le  lobe 
gauche  au  contraire  était  doublé  de  volume  ;  il  avait  l'aspect  du 
foie  muscade  classique  et  le  microscope  y  montrait  les  lésions  du 
premier  stade.  Ce  foie  offrait  donc  réunis  les  divers  aspects  et  les 
diverses  phases  par  lesquelles  peut  passer  le  tissu  hépatique  dans 
le  cours  des  affections  du  cœur.  Contrairement  à  ce  qui  existait  dans 
ce  cas,  c*est  en  général  dans  le  lobe  gauche  que  nous  avons  trouvé 
les  altérations  les  plus  avancées. 

Ce  sont  là  quelques  caractères  qui  différencient  jusqu'à  un  certain 
point  rhépatite  cardiaque  de  la  cirrhose  atrophique  alcoolique.  Mais 
dans  les  deux  ordres  de  fûts  les  lésions  du  tissu  conjonctif  occu- 
pent le  même  siège,  les  espaces  portes.  Il  est  donc  tout  naturel  que 
cette  hépatite  puisse  ayoir  les  mêmes  conséquences  que  la  cirrhose 
péri*veineuse.  Nous  verrons  plus  loin,  en  parlant  de  l'état  des  vais* 
seaux  contenus  dans  les  espaces  portes,  comment  on  peut  com- 
prendre révolution  de  cette  hépatite  interstitielle. 

Telles  sont  les  lésions  que  nous  avons  constatées  aux  différents 
degrés  de  Taltération  connue  sous  le  nom  de  foie  muscade.  Le  nom 
d^âtrophie  rouge,  adopté  par  Virchow  et  par  les  Allemands,  peut  être 
conservé  pour  caractériser  le  degré  le  plus  avancé  de  ces  lésions, 
mais  en  modifiant  le  sens  pathogénique  du  mot.  Pour  les  anatomo- 
pathologistes  allemands,  cette  atrophie  du  foie,  purement  méca- 
nique, est  due  à  la  dilatation  progressive  des  capillaires  sanguins 
étouffant  les  cellules  hépatiques;  en  réalité,  elle  est  le  fait  d'une 
hépatite  interstitielle  inter  et  périlobulaire,  analogue  à  Thyperplasie 
conjonctive  de  la  cirrhose  atrophique^des  buveurs. 

3^  Atrophie  jaune.  —  Mais  ce  n'est  pas  là  la  seule  conséquence 
de  l'hépatite  cardiaque.  A  côté  de  Tatrophie  rouge,  nous  pouvons 
placer  un  autre  mode  de  destruction  du  foie,  qu'en  raison  de  l'aspect 
présenté  par  l'oif^e  nous  appellerons  l'atrophie  jaune.  Cette  lésion 
du  foie  n'est  pas  indiquée  par  les  auteurs  comme  conséquence  des 
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affections  du  cœur.  Le  hasard  iious  en  a  offert  quatre  cas  dans  le 
cours  de  ces  deux  dernières  années.  Deux  ont  été  recueillis  par  nous 
à  la  Maison  de  santé,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Lecorché  ; 
pour  un  de  ces  cas,  l'autopsie  n'a  pu  être  faite  ;  mais  il  est  permis 
de  croire,  d'après  la  marche  de  la  maladie,  que  les  altérations  étaient 
sensiblement  les  mêmes.  Les  deux  autres  cas  ont  été  observés  à 
THôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  Hérard;  nous  devons  communi- 
cation de  ces  faits  à  l'obligeance  de  notre  collègue  et  ami  A.  Petit, 
qui  a  généreusement  mis  à  notre  disposition  les  observations  et  les 
pièces  de  l'autopsie  de  ces  deux  malades. 

En  ne  tenant  compte  que  des  trois  faits  où  l'autopsie  a  pu  être 
pratiquée,  nous  devons  admettre  deux  formes  distinctes.  Dans  Tune, 
le  foie  montre  les  lésions  de  la  cirrhose  la  plus  avancée  ;  dans 
Tautre,  l'hépatite  interstitielle  interlobulaire  est  à  son  début  ;  dans 
les  deux  formes,  il  y  a  destruction  complète  de  la  plupart  des  cellules 
hépatiques,  et  des  altérations  des  canalicules  biliaires  ^. 

Dans  la  première  forme,  les  coupes  d'une  manière  générale  res- 
semblent à  celles  de  l'hépatite  atrophique;  mais  l'abondance  du 
tissu  fibreux  est  encore  plus  marquée.  L'inflammation  intersti- 
tielle ne  se  contente  pas  d'entourer  les  lobules  ;  elle  les  pénètre, 
les  dissocie  en  petits  amas  de  cellules  disséminés  au  milieu  de 
la  substance  conjonctive.  Ce  tissu  conjonctif  présente  d'ailleurs 
un  aspect  spécial  ;  ce  ne  sont  plus  des  fibrilles  infiltrées  de  cel- 
lules embryonnaires,  mais  des  faisceaux  ondulés  et  épais,  forte- 
ment tassés  ;  le  plus  souvent  même,  c'est  une  véritable  substance 
amorphe,  colorée  en  rose  par  le  carmin,  absolument  comparable  par 
places  à  la  substance  fondamentale  du  cartilage.  Et  la  comparaison 
est  d'autant  plus  exacte  que  les  petits  amas  déformés  qui  représen- 
tent les  vestiges  des  cellules  hépatiques  apparaissent  çà  et  là  dans 
cette  substance  rosée  comme  des  cellules  de  cartilage  disséminées. 
Cet  aspect  est  uniforme  ;  en  quelque  point  du  foie  qu'on  pratique 
des  coupes,  on  retrouve  la  même  disposition. 

Mais  ce  qui  différencie  ces  coupes  de  celles  de  notre  deuxième 
groupe  c'est  l'état  des  cellules  hépatiques.  Tandis  que  dans  l'atrophie 

1.  L'acpect  macroscopique  du  foie  n'était  pas  le  môme  dans  les  trois  cas.  Dans 
les  deux  premiers,  le  foie  était  petit,  atrophié  et  pesait  950  grammes  dans  un 
cas,  1000  grammes  dans  Tautre.  L'aspect  était  celui  du  foie  de  l'atrophie  jaune 
aiguë,  un  peu  modifié  dans  un  cas  par  l'intensité  des  altérations  cirrhotiques  ;  Ja 
surface  était  en  effet  un  peu  granuleuse.  Mais,  dans  les  deux  cas,  la  coupe  était 
d'une  couleur  jaune  d'ocre  diffuse,  pointillée  par  places,  de  petites  taches  rouges,* 
devenant  à  l'air  couleur  chair  de  saumon.  Dans  le  troisième  fait,  le  volume  du 
loie  était  normal;  il  pesait  1500  grammes;  sa  surface  était  lisse,  sa  couleur  d'un 
laune  rougeâtre  généralisé,  la  teinte  rouge  prédominant  de  beaucoup  sur  la  teinte 
jaune. 
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rouge  les  cellules  sont  simplement  comprimées  et  déformées  comme 
dans  la  cirrhose  alcoolique,  ici  il  ne  reste  plus  trace  de  la  structure 
normale  du  lobule.  L*ilot  hépatique  n'est  plus  représenté  que  par  une 
sorte  d'amas  granulo-graisseùx,  à  peine  coloré,  où  se  trouvent  dissé- 
minés de  petits  blocs  de  substance  jaunâtre  et  une  certaine  quantité 
de  noyaux  ;  il  est  probable  que  ces  noyaux  sont  ceux  des  cellules 
détruites.  Les  cellules,  dissociées  et  isolées  au  milieu  de  la  subs- 
tance Qbroïde,  sont  de  même  représentées  par  de  petites  masses 
jaunes  de  forme  irrégulière  ;  parfois  à  cette  masse  se  trouve  accolée 
une  grosse  goutte  de  graisse.  La  destruction  des  cellules  est  géné- 
rale ;  il  est  très  difficile  d'apercevoir  les  veinules  centrales. 

Dans  les  deux  autres  observations,  les  lésions  interstitielles  étaient 
moins  prononcées;  elles  ne  dépassaient  pas  celles  du  stade  moyen 
du  foie  muscade,  c'est-à-dire  qu*on  voyait  les  espaces  portes  élargis  et 
épaissis  envoyer  entre  les  lobules  des  travées  conjonives  plus  ou 
moins  prolongées,  mais  ne  tendant  pas  à  envelopper  l'ilot.  Ces  tra- 
vées étaient  infiltrées  de  nombreuses  cellules  rondes.  L'atrophie 
destructive  des  cellules  hépatiques,  plus  marquée  dans  un  cas, 
portait  sur  les  deux  tiers  internes  du  lobule,  la  partie  externe 
ayant  ses  cellules  à  peu  près  normales.  Dans  l'autre,  les  lésions 
cellulaires  moins  profondes,  en  ce  sens  que  les  cellules  avaient 
conservé  leur  forme,  quoique  remplies  de  détritus  granulo-grais- 
seux,  étaient  beaucoup  plus  diffuses  et  occupaient  indifféremment 
les  parties  périphériqpies  et  les  parties  centrales.  Mais  les  altérations 
à  relever  dans  ces  deux  cas  sont  les  lésions  des  canah'cules  biliaires. 

L'état  de  ces  canalicules  n'a  pas  été  étudié  dans  le  foie  cardiaque. 
Wickham  Legg  n'en  parle  pas  dans  le  travail  que  nous  avons 
déjà  souvent  cité.  Les  auteurs  classiques  admettent  pourtant,  pour 
expliquer  la  teinte  jaunâtre  que  présentent  si  souvent  les  malades 
atteints  de  lésion  mitrale,  une  tuméfaction  de  l'épithélium,  une  pro- 
lifération des  cellules  qui  revêtent  les  canaux  de  la  bile  (Jaccoud). 
Dans  les  foies  que  nous  avons  examinés,  les  canalicules  biliaires  nous 
ont  paru  en  général  sains;  dans  un  ou  deux  cas,  il  nous  a  semblé 
que  les  cellules  de  revêtement  sa  coloraient  plus  vivement  par  le 
carmin;  mais  il  n'y  avait  pas  de  dilatation  des  canaux,  et  les  cellules 
étaient  rangées  régulièrement.  Dans  aucun  de  ces  cas  d'ailleurs 
il  n'y  avait  d'ictère  proprement  dit.  Dans  les  trois  observations, 
au  contraire,  terminées  par  des  phénomènes  d'ictère  grave,  dans 
les  deux  dernières  surtout,  nous  avons  constaté  des  altérations  très 
nettes  du  système  biliaire  interlobulaire.  Dans  ces  deux  derniers 
cas,  en  effet,  on  voyait,  à  un  faible  grossissement^  dans  les  espaces 
portes  élargis  et  enflammés,  des  lignes  rouges,  d'une  coloration 
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plus  foncée,  les  unes  droites,  les  autres  bifurquées  en  Y,  celles-c» 
courtes,  celles-là  beaucoup  plus  longues.  Ces  lignes  se  voyaient 
aussi  dans  les  fissures  interlobulaires.  Un  grossissement  plus  fort 
montrait  ces  lignes  formées  par  des  canalicules  biliaires  devenus 
très  apparents  par  suite  probablement  de  leur  dilatation,  car  on  ne 
peut  dire  qu'il  y  ait  eu  dans  ces  cas  formation  nouvelle.  Ces  canaux 
étaient  remplis  de  cellules  épithéliales,  cubiques,  ovoïdes  ou  arron- 
dies, très  granuleuses  et  contenant  un  noyau  fortement  coloré. 
Dans  certains  points,  on  pouvait  voir  le  revêtement  cubique  disposé 
encore  çà  et  là  le  long  de  la  paroi;  mais,  k  côté  de  cellules  encore 
en  place,  on  en  voyait  d'autres  détachées  et  accumulées  irrégulière- 
ment, remplissant  la  lumière  du  canalicule  ;  les  cellules  détachées 
ou  desquamées  n'étaient  plus  cubiques,  mais  ovalaires  ou  arron- 
dies. 

Les  canalicules  biliaires  étaient  moins  apparents  et  moins  nom- 
breux dans  le  troisième  cas;  mais,  partout  où  on  les  apercevait, 
ils  apparaissaient  remplis  d'une  matière  jaunâtre  granuleuse,  semée 
de  noyaux  rouges  ;  les  cellules  cubiques ,  si  nettes  d'ordinaire , 
n'étaient  nulle  part  visibles  et  semblaient  complètement  détruites, 
transformées  en  cette  substance  granuleuse'  colorée  en  jaune.  Les 
canaux  étaient  par  contre  beaucoup  plus  volumineux,  plus  larges 
que  dans  les  deux  autres  cas. 

Ce  catarrhe  des  radicules  biliaires  dans  l'atrophie  jaune  d'origine 
cardiaque  est  à  rapprocher  des  altérations  analogues  observées  par 
M.  Cornil  dans  un  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  du  fbie.  Les  altérations 
étaient  dans  ce  cas  beaucoup  plus  prononcées,  puisqu'on  voyait  le 
réseau  des  canalicules  pénétrer  dans  le  tiers  et  même  dans  la  moitié 
externe  du  lobule  détruit.  Dans  nos  trois  observations,  nous  n'avons 
pas  constaté  un  développement  pareil  du  réseau  biliaire;  les  lésions 
ne  portaient  que  sur  les  canaux  interlobulaires. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  à  cette  inOammation  des  radicules  biliai- 
res, avec  prolifération  'de  l'épilhélium  et  obstruction  de  la  lumière 
-des  canaux  par  les  produits  de  la  fonte  granuleuse  des  cellules  pro- 
liférées,  que  l'ictère  nous  semble  devoir  être  attribué,  sa  gravité 
étant  subordonnée,  comme  dans  tout  ictère  grave,  à  la  destruction 
des  cellules  hépatiques. 

II.  —  Relations  des  lésions  du  foie  avec  l'affection  cardiaque. 

Nous  abordons  ici  un  sujet  fort  délicat,  sur  lequel  nous  ne  voulons 
pas  insister,  car  il  touche  à  la  fois  aux  quesUons  les  plus  obscures 
de  la  pathologie  générale  des  maladies  du  cœur  et  des  maladies  des 
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reins.  Pour  le  foie  en  effet,  comme  pour  le  rein,  il  s'agit  dans  la  plu- 
part des  cas  de  savoir  si  les  lésions  hépatiques  ou  rénales  sont  bien 
soos  la  dépendance  de  l'affection  du  cœur,  ou  bien  si  l'affection  car- 
diaque elle-ménie  n*est  pas  la  conséquence  d'une  maladie  générale 
dont  le  rein  et  le  foie  ont  subi  de  leur  côté  l'atteinte  simultanée.  Et 
la  question  s'obscurcit  encore  si  l'on  remarque  que  le  plus  grand 
nombre  des  faits  décrits  sous  le  nom  de  néphrite  interstitielle  se 
compliquent  d'altérations  cardiaques,  valvulaires  ou  musculaires,  et 
qu'ici  encore  il  est  le  plus  souvent  bien  difficile  de  décider  quel  est 
l'organe  primitivement  lésé. 

Evidemment,  si  l'on  admet  l'opinion  de  Traube,  la  solution  est 
fort  simple.  Traube  affirmant  que  jamais  le  rein  cardiaque  ne  peut 
aboutir  au  rein  atrophique  granuleux,  chaque  fois  qu'on  trouvera  un 
rein  contracté  et  une  lésion  cardiaque,  on  conclura  que  la  lésion  car- 
diaque est  secondaire.  Malheureusement,  l'affirmation  de  Traube  est 
loin  de  résoudre  la  question.  Elle  est  contredite  par  tout  le  monde, 
par  Bamberger,  par  Friedreich,  par  Rosenstein,  par  S.  Wilks,  par 
Todd,  etc.,  et  il  est  avéré  pour  ces  auteurs  qu'on  peut  voir  l'atrophie 
rénale  se  développer  dans  le  décours  d'une  affection  cardiaque. 
Comment  donc,  en  présence  d'un  rein  granuleux  et  d'une  lésion 
mitrale  ou  aortîque,  reconnaître  l'affection  primitive?  Par  l'évolution 
clinique,  dira-t-on?  Mais  outre  que  l'évolution  clinique  de  la  néphrite 
interstitielle  est  aussi  insidieuse  que  variable,  on  n'a  pas  en  général 
l'occasion  d'assister  à  cette  évolution.  On  se  trouve  en  face  d*un 
malade  ayant  un  œdème  plus  ou  moins  prononcé,  de  l'albumine 
dans  les  urines  et  une  arythmie  cardiaque  avec  ou  sans  souffle.  S'il 
^^  a  pas  de  souffle,  on  inclinera  à  diagnostiquer  une  lésion  rénale 
primitive,  bien  que  les  affections  cardiaques  les  plus  graves  puissent 
^oluersans  trace  de  souffle,  ou  que  du  moins,  à  un  moment  donné, 
le  souffle  puisse  disparaître.  Si  le  souffle  existe  ou  reparaît  au  bout 
^c  quelques  jours,  on  hésitera  forcément  ;  le  diagnostic  sera  le  plus 
souvent  une  question  de  sentiment  personnel,  l'un  disant  néphrite 
avec  complication  cardiaque,  là  où  l'autre  se  prononcera  pour  une 
iiukladie  du  cœur  avec  complication  rénale.  Il  n'est  pas  en  effel;  de 
®8ne  ni  d'interrogatoire,  si  minutieux  qu'on  le  suppose,  qui  puisse 
<^écider  si  le  souffle  a  précédé  Talbuminurie  ou  si  l'albuminurie  a 
précédé  le  souffle.  Quand  le  malade  a  eu  une  ou  plusieurs  attaques 
,  ue  rhumatisme,  on  incline  de  préférence  à  donner  la  priorité  au 
^^ifFle.  S'il  a  eu  la  scarlatine,  la  variole,  s'il  s'agit  d'une  femme 
^yant  eu  des  enfants,  on  n'aura  pas  plus  de  raisons  pour  conclure 
^s  un  sens  que  dans  l'autre,  la  néphrite  aussi  bien  que  l'endocar- 
dite pouvant  être  la  conséquence  de  ces  maladies.  Si  le  malade  est 
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saturnin,  alcoolique,  paludéen,  le  doute  sera  le  même.  Si  enfin  il 
nie  tout  antécédent  morbide,  le  diagnostic  sera  fait  au  jugé  pour 
ainsi  dire,  suivant  les  idées  dominantes  du  pays  ou  du  moment;  les 
uns,  ne  voyant  que  le  cœur  forcé  et  négligeant  l'albuminurie,  diront 
surmènement  cardiaque  (Bernheim,  Lévy),  oveTworh  of  the  heart 
(Peacock,  Clifford  Allbutt,  Myers),  Ueberanstremjung  des  Herzens 
(Seitz,  Thurn,  Frantzel),  et  cette  manière  de  voir  était  celle  des 
anciens,  qui  considéraient  toujours  l'albuminurie  comme  secondaire  ; 
les  autres  ne  verront  que  l'albuminurie  et  les  symptômes  rénaux 
et  rapporteront  tout  à  la  néphrite  interstitielle.  En  somme,  l'embar- 
ras du  clinicien  sera  le  même  que  celui  de  lanatomo-pathologiste. 

Puisqu'il  est  si  difficile  de  relier  entre  elles  par  un  rapport  de 
cause  à  effet  la  lésion  cardiaque  et  la  lésion  rénale,  ne  serait-ce  pas, 
ont  pensé  quelques-uns,  parce  que  ce  rapport  n'existe  pas,  et  que 
les  deux  lésions  ne  sont  que  la  conséquence  simultanée  d'une  autre 
altération  plus  générale?  Envisageant  la  question  par  le  côté  rénal, 
Gull  et  Sutton  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que,  dans  les  cas  de 
petit  rein  contracté,  tout  le  système  artério-capillaire  de  l'organisme 
est  malade  ;  que  partout,  dans  la  pie-mère,  les  poumons,  le  foie,  la 
rate,  les  reins,  la  moelle  même,  il  y  a  une  métamorphose  hyaline, 
fibroïde,  des  parois  des  artérioles  et  des  capillaires  ;  c'est  à  cette 
arterio-capillary  fibrosiSy  suivant  leur  expression ,  sclérose  qui 
rétrécit  la  lumière  des  vaisseaux  et  augmente  la  tension  sanguine, 
qu'est  due  l'hypertrophie  cardiaque  rapportée  par  Traube  à  la  seule 
lésion  rénale  K  Déjà  Johnson  avait  constaté  cette  même  généralisation 
des  altérations  vasculaires,  mais  en  faisant  de  la  lésion  une  hyper- 
trophie de  la  tunique  moyenne  des  artères.  Quoiqu'il  ait  essayé  de 
soutenir  cette  dernière  opinion  en  prétendant  que  l'artério-sclérose 
de  Gull  et  Sutton  était  la  conséquence  du. séjour  des  pièces  dans  la 
glycérine  ',  il  n'est  pas  douteux  que  ces  derniers  n'aient  parfaite- 
ment vu  l'épaississement  fibroïde  des  artères  de  petit  calibre,  lequel 
est  dû,  comme  l'ont  montré  MM.  Cornil  et  Ranvier,  à  une  artérite 
chronique. 

Voilà  donc  la  lésion  rénale  réunie  à  la  lésion  cardiaque  par  l'alté- 
ration générale  du  système  artériel;  mais  nous  ne  savons  pas  encore 

1.  Gull  et  Sution,  On  the  pathology  of  the  morbid  Stale  commonly  called  ehronic 
Bright'e  dUeate  with  eontracted  Kidney  (Med,  chir.  Trane.f  1873,  p.  973).  —  6uU  et 
Sutton,  On  changes  in  spinal  cord  and  ils  vessels  in  arterio-^apillary  pJbrosie  {Pathm 
Soc,  of  London,  1877^  p.  361). 

2.  Johnson,  The  pathology  of  ehronic  BrighVs  disease  with  eontracted  Kidney , 
ipith  spécial  référence  to  the  arterio*capiUary  fibrosis  {Med,  Chir»  Trans.^  1873,  p.  139). 
—  ld,j  On  the  changes  in  the  blood  vesseU  and  in  the  Kidney,  in  connection  with  the 
smaU  red  granular  Kidney  {Path.  Soc,  1877,  p.  381). 
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quel  est  le  point  de  départ.  Le  professeur  Lasègue  pose  la  question 
en  ces  termes  :  a  Après  avoir  établi  paf  des  preuves  de  fait  indiscu- 
tables que  la  néphrite  avec  excrétion  d'albumine  n'est  pas  une  alté- 
ration aussi  locsde  qu'on  l'avait  admis  d'abord,  il  s'agissait  de  déter- 
miner la  part  qui  revient  aux  éléments  multiples  de  la  maladie.  En 
dehors  des  reins  et  de  leur  sécrétion  urinaire,  le  système  artériel, 
cœur  d'abord  (Traube),  plus  tard  cœur  et  vaisseaux  (GuU  et  Sutton), 
attira  surtout  l'attention.  Personne  ne  met  en  doute  aujourd'hui  la 
part  énorme  qui  revient  aux  lésions  vasculaires.  Le  principe  étant 
admis,  il  fallait  rechercher  si  la  maladie  débutant  par  le  rein  se  pro- 
pageait au  delà  ;  si,  débutant  par  le  cœur  et  par  les  artères ,  elle 
s'étendait  secondairement  aux  reins;  si  enfin  elle  envahissait  simul- 
tanément les  deux  systèmes,  néphrétique  et  circulatoire.  La  pre- 
mière hypothèse,  adoptée  tout  d'abord  comme  la  seule  plausible, 
compte  et  comptera  dans  l'avenir  de  moins  en  moins  de  partisans. 
La  seconde  nous  parait,  sauf  réserves,  au  plus  près  de  la  vérité  ^  » 
Le  professeur  Peter  est  encore  plus  catégorique,  c  Ce  n'est  pas, 
dit-il,  parce  qu'il  y  a  atrophie  des  ceins  qu'il  y  a  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  ;  c'est  parce  qu'il  y  a  endariérite  généralisée  que 
le  ventricule  gauche  s'hypertrophie,  par  suite  de  ses  efforts  compen- 
sateurs (efforts  en  vue  de  lutter  contre  l'obstacle  à  son  fonctionne- 
ment que  lui  crée  la  lésion  artérielle)  ;  c'est  parce  qu'il  y  a  endarté- 
lite  généralisée  qu'il  y  a  endartérite  rénale,  et  c'est  parce  qu'il  y  a 
endartérite  rénale  qu'il  y  a  néphrite  interstitielle  '.  » 

Ainsi,  pour  M.  Peter  et  pour  M.  Lasègue,  c'est  par  le  système 
cardio-vasculaire  que  débute  l'altération  générale  qui,  en  s'étendant 
aux  artérioles  du  rein,  détermine  la  néphrite  interstitielle.  Les  re- 
cherches histologiques  de  MM.  Debove  et  LetuUe  sur  l'hypertrophie 
da  cœur  qui  accompagne  le  rein  contracté  apportent  un  appui  im- 
portant à  cette  théorie,  en  montrant  que  l'hyperplasie  conjonctive 
existe  dans  le  cœur  aussi  bien  que  dans  le  rein,  et  que  c'est  autour 
des  artérioles  enflammées  que  cette  hyperplasie  débute,  c  La  néo- 
formation  conjonctive,  disent  ces  auteurs,  débute  par  les  vaisseaux, 
c'est  d'abord  une  péri-artérite,  puis  cette  lésion  progressant,  il  de- 
vient difficile  de  reconnaître  exactement  son  point  de  départ.  Aussi 
est-il  bon,  pour  élucider  cette  question,  de  choisir  les  coupes  où  les 
altérations  sont  peu  avancées.  Autrement  dit,  la  sclérose  cardiaque, 
comme  la  sclérose  rénale  a  une  origine  vasculaire  3.  »  MM.  Debove 

I.  Lasègue,  Revue  clinique  {Areh.  gén,  de  méd,,  1877,  6«  aérie,  t.  XX X,  p.  217). 
î.  Peter,  Soc.  clin,  de  Parie,  24  juillet  1879  (France  médicale,  1879,  p.  708). 
3.  Debove  et  Letulle,  Recherchée  anatomiquee  et  cliniques  sur  Vhypertrophie  car^ 
diaque  de  la  néphrite  interstitielle  (Areh.  de  méd.,  1880,  t.  I^  p.  275;. 
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et  LetuUe  n'hésitent  pas  à  conclure  de  la  manière  suivante  :  a  Aucune 
théorie  ne  nous  a  paru  rendre  compte  d'une  façon  suffisante  de  la 
concomitance  de  Taffection  rénale  et  de  l'affection  cardiaque.  Pour 
nous,  Tune  n*est  pas  sous  la  dépendance  de  Tautre,  mais  elles  sont 
toutes  deux  les  coeffets  d*un  état  général,  d'une  sorte  de  diathëse 
fibreuse.  » 

Voilà  où  l'on  en  est  arrivé,  en  prenant  la  question  exclusivement 
par  le  côté  rénal.  Et,  si  nous  avons  insisté  plus  longuement  que  nous 
ne  l'aurions  dû  peut-être  sur  ce  côté,  c'est  que  depuis  quelques 
années  l'état  du  rein  semble  avoir  absorbé  toute  l'attention.  Voyons 
maintenant  ce  que  nous  donne  l'étude  des  faits  en  partant  d'un  autre 
point,  la  lésion  cardiaque. 

Il  est  une  chose  admise  par  tout  le  monde  :  c'est  la  coexistence 
pour  ainsi  dire  constante  des  altérations  artérielles  avec  les  lésions 
de  l'endocarde.  Ici  encore,  le  point  à  élucider  est  de  savoir  si  ces 
altérations  sont  contemporaines  de  l'affection  cardiaque  ou  si  elles 
n'en  sont  que  les  effets.  Pour  les  uns,  l'endartérite  serait  la  consé- 
quence d'un  excès  de  frottement  produit  par  l'augmentation  de  la 
tension  sanguine  artérielle  dans  le  territoire  vasculaire  du  cœur 
gauche.  Pour  les  autres,  le  cœur  gauche  n'étant  qu'un  renflement  • 
du  système  artériel,  l'endocarde  gauche  qu'une  continuation  de  la 
tunique  interne  des  artères,  la  lésion  cardiaque  n'est  en  somme  que 
l'expression  la  plus  haute  de  l'altération  qui  a  porté  sur  tout  le  sys- 
tème vasculaire  à  sang  rouge.  Bouillaud  n'a  pas  manqué  d'indiquer 
la  probabilité  d'une  lésion  des  grosses  artères  analogue  à  l'endocar- 
dite sous  rinfluence  du  rhumatisme.  M.  Guéneau  de  Mussy,  dans 
son  étude  sur  l'Induration  des  artères ,  signale  la  fréquence  du 
rhumatisme  aigu  dans  les  antécédents  des  sujets  atteints  d'artérite 
chronique  *. 

«  Dans  ces  cas,  dit  M.  Besnier,  Tartérite,  latente  à  la  manière  de 
certaines  endocardites,  ne  produirait  ses  résultats  éloignés  que  par 
suite  d'une  longue  et  lente  évolution,  et  dans  une  obscurité  qui  eo 
rend  l'analyse  difficile  '.  » 

Ce  que  ces  auteurs  disent  des  grosses  artères  des  membres,  on 
peut  le  répéter  pour  les  artères  profondes.  Pour  nous,  dans  tous  les 
cas  d'affections  cardiaques  dont  nous  avons  fait  l'étude  histologique , 
affections  rhumatismales  ou  autres,  nous  avons  trouvé  des  lésions, 
en  général  très  marquées,  des  artérioles  viscérales.  Aussi  bien  dans 
les  espaces  portes  élargis  du  foie  que  dans  les  reins,  la  rate,  le  cœur, 

1.  Guéneaa  de  Mussy,  Arch,  gén,  de  méd.,  août  et  septembre  1872. 

2.  Besnier,  article  Rbumatisub,  Dict,  encyelop,  des  9C,  med.,  p.  515. 
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nous  avons  constaté  une  artérite  chronique  très  nette.  Cette  artérite, 
dans  la  plupart  des  cas,  est  constituée  par  un  épaississement  des 
tuniques  du  vaisseau,  qui  se  confondent  en  une  môme  membrane 
épaisse,  hyaline,  réfringente,  colorée  en  jaune  rougefttre  par  le 
picro-carmin.  Mais  dans  plusieurs  observations,  nous  avons  noté  une 
hypertrophie  considérable  de  la  tunique  musculaire  coexistant  avec 
rendo-péri-artérite«  Dans  ces  cas,  les  artérioles  se  présentaient  avec 
l'aspect  suivant  :  Au  centre  la  lumière  du  vaisseau,  irrégulièrement 
rétrécie,  tantôt  vide ,  tantôt  obstruée  par  du  sang.  La  cavité  est 
limitée  par  la  membrane  interne,  très  épaissie,  parfois  parfaitement 
circulaire,  d'autres  fois  envoyant  de  petits  prolongements  dans  Tin- 
térieur  du  vaisseau;  cette  membrane  est  constituée  par  une  sub- 
stance claire,  mal  colorée,  dans  laquelle  sont  disséminés  des  noyaux. 
Elle  est  bordée  extérieurement  par  la  membrane  élastique  avec  ses 
dentelures  «en  zigzags  caractéristiques,  celle-ci  donnant  une  teinte 
jaune  par  le  picro-carmin.  Au  delà  de  cette  membrane  en  zigzags, 
on  voit  la  tunique  moyenne,  doublée  au  moins  d'épaisseur,  avec  ses 
fibres  musculaires  colorées  en  rouge,  disposées  au  milieu  d'une  sub- 
stance plus  claire,  analogue  à  celle  qui  épaissit  Tendartëre.  Il  est  dif- 
ficile de  dire  s'il  y  a  multiplication  des  fibres  musculaires  lisses,  ou 
bien  si  l'augmentation  d'épaisseur  tient  au  développement  exagéré 
de  cette  substance.  Cette  dernière  hypothèse  est  la  plus  probable. 
Sar  plusieurs  coupes,  la  tunique  moyenne  semblait  former  à  elle 
seule  toute  la  paroi  artérielle.  La  lumière  du  vaisseau  n'était  plus 
représentée  que  par  une  étroite  fente,  limitée  par  une  ligne  dentelée. 
La  tunique  externe  se  confondait  avec  le  tissu  cellulaire  ambiant. 
Cette  tunique  externe  est  partout  très  épaissie,  formée  de  fibrilles 
conjonctives  entremêlées  de  noyaux  et  disposées  en  cercles  concen- 
triques. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  hypertrophie  de  la  tunique  moyenne, 
qui  rappelle  celle  que  Johnson  a  décrite  dans  les  artérioles  de  la  né- 
phrite interstitielle,  et  que  nous  n'avons  trouvée  d'ailleurs  d'une  ma- 
nière nette  quQ  dans  deux  cas,  Tartérite  chronique  des  petites  artères 
a  été  la  règle  dans  nos  observations  ;  cette  artérite  était  caractérisée 
par  la  fusion  des  tuniques  constituantes  en  une  membrane  épaisse, 
formée  d'une  substance  amorphe  semée  de  quelques  noyaux,  et  nous 
l'avons  constatée  dans  tous  les  organes  où  nous  l'avons  cherchée.  Il 
n'y  a  évidemment  aucune  différence  entre  ces  altérations  artérielles 
et  celles  que  Gull  et  Sutton,  Johnson,  Debove  et  LetuUe  ont  décrites 
dans  les  artérioles  des  sujets  morts  de  néphrite  interstitielle. 

Ainsi,  cpji'on  prenne  comme  point  de  départ  la  lésion  rénale  ou  la 
lésion  cardiaque,  on  arrive  en  dernière  analyse  à  une  même  alté- 
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ration  générale,  rartérite.  La  conclusion  semble  donc  que,  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  générale,  il  ne  faut  pas  dire  néphrite  intersti- 
tielle ou  maladie  du  cœur,  mais  artérite  chronique  avec  néphrite  ou 
artérite  chronique  avec  endocardite,  la  néphrite  et  l'endocardite 
coexistant  ou  se  produisant  indépendamment  l'une  de  l'autre,  cha- 
cune pouvant,  suivant  les  cas,  prendre  un  rôle  plus  accentué  et 
dominer  au  détriment  de  l'autre  la  scène  pathologique.  Cela  est  bien 
probablement  la  vérité  pour  un  grand  nombre  de  ces  cas  qu'on 
rapporte  tantôt  à  la  néphrite  interstitielle,  tantôt  à  une  maladie  du 
cœur,  faute  d'un  examen  suffisant  de  tous  les  détails  de  la  question. 
Il  est  entendu  toutefois  que  nous  ne  généralisons  pas  cette  manière 
de  voir  à  la  pathogénie  de  toutes  les  néphrites  interstitielles.  Sans 
parler  des  scléroses  consécutives  aux  lésions  des  tubuli,  —  cirrhoses 
épithéliales  du  professeur  Gharcot,  —  il  peut  parfaitement  se  faire 
comme  dans  la  scarlatine  par  exemple  ou  les  autres  maladies  infec- 
tieuses, que  le  tissu  cellulaire  du  rein  soit  intéressé  pour  son  propre 
compte,  sans  intervention  de  lésions  artérielles,  et  notre  maître 
M.  Lecorché  pense  que  l'inflammation  rénale  prime  le  plus  souvent 
la  situation,  même  dans  les  cas  où  l'on  constate  de  Tathérome 
artériel  *. 

Notre  hypothèse  se  restreint  aux  cas  particuliers  qui  nous  occu- 
pent, où  l'on  voit  coexister  à  la  fois  une  lésion  valvulaire  et  une  lésion 
rénale,  en  même  temps  qu'on  observe  des  altérations  de  toutes  les 
artères  viscérales.  C'est  à  ce  groupe  de  faits  qu'on  peut  attribuer  le 
nom  de  diathèse  ou  plutôt  de  dégénérescence  fibroïde.  Cette  dégé- 
nérescence, qui  est  souvent  la  conséquence  naturelle  de  l'âge,  peut 
être  le  résultat  de  modifications  plus  hâtives  subies  par  l'organisme 
sous  l'influence  soit  d'une  intoxication  chronique,  alcool,  soit  d'une 
maladie  générale  aiguë,  rhumatisme.  Mais  c'est  là  une  question  trop 
vaste  à  elle  seule  pour  être  abordée  ici  incidemment.  Nous  avons 
voulu  seulement,  par  cette  excursion  dans  le  domaine  de  la  patho- 
logie générale,  montrer  que  dans  ce  qu'on  appelle  les  lésions  consé- 
cutives  aux  affections  cardiaques  il  y  a  sans  doute  une  part  impor- 
tante à  faire  aux  lésions  concomitantes. 

Comment  en  effet,  ces  principes  posés,  comprendre  le  dévelop- 

1.  La  remarquable  étude  de  pathologie  expérimentale  qu'ont  publiée  récem- 
ment MM.  Chareot  et  Gombault  dans  les  Archives  de  phy$iologief  sur  la  pathogénie 
de  la  néphrite  saturnine,  montre  combien  il  faut  être  réservé  dans  Tinterprétation 
des  lésions  complexes  qui  relèvent  des  maladies  chroniques.  Les  expériences  d^ 
ces  auteurs  prouvent  aussi  nettement  que  possible  que  la  néphrite  interstitielle 
saturnine  est  due  à  l'élimination  du  plomb  par  les  canalicules.  Cette  néphrite 
rentre  donc  dans  la  classe  des  cirrhoses  épithéliales  et  doit  être  éliminée  du 
cadre  des  néphrites  d'origine  artérielle. 


Ch.  TALAMON.  —  DE  LÀ  SCLÉROSE  HÉPATIQUE  289 

• 

pement  des  lésions  hépatiques  interlobulaires  que  nous  avons 
décrites?  Faut-il  les  regarder  simplement  comme  la  conséquence  de 
Ja  congestion  veineuse  chronique  de  Torgane?  Ne  doit-on  pas  plutôt 
reconnaître  à  la  péri-artérite  un  rôle  analogue  à  celui  qu'on  lui 
attribue  dans  le  rein  et  dans  le  myocarde?  MM.  Debove  et  LetuUe, 
qui  ont  constaté  la  sclérose  périiobulaire  du  foie  dans  les  cas  de 
néphrite  interstitielle  qui  font  Tobjet  de  leur  travail,  n'hésitent  pas  à 
adopter  cette  dernière  opinion,  a  Cette  sclérose,  disent-ils,  est  due 
à  la  péri-artérite  de  la  néphrite  interstitielle.  >  L'analogie  des 
lésions  artérielles  conduit  à  l'idée  d'un  processus  du  même  genre 
dans  le  foie  cardiaque.  On  peut,  dans  les  cas  de  foie  muscade  simple, 
penser  que  c'est  à  l'irritation  péri-artérielle  du  tissu  conjonctif  qu'est 
dû  l'épaississement  des  espaces  portes  aussi  bien  que  les  travées 
fibreuses  interlobulaires.  Mais  il  faut  reconnaître  qu'il  est  en  général 
difficile,  même  dans  les  cas  où  la  lésion,  n'étant  constituée  que 
par  une  prolifération  embryonnaire,  semble  tout  à  fait  à  son  début, 
il  est  difficile,  disons-nous,  de  se  rendre  compte  du  centre  d*origine 
de  cette  inflammation.  L'espace  porte  est  uniformément  envahi. 
Pourtant  dans  quelques  cas,  le  rôle  des  artérioles  était  des  plus 
nets.  Toutes  les  artères  interlobulaires  apparaissaient  avec  les  alté- 
rations que  nous  avons  dites,  c'est-à-dire  rétrécissement  du  calibre 
avec  fusion  des  tuniques  en  une  membrane  amorphe,  réfringente, 
jaunâtre,  et  chacune  d'elles  était  entourée  par  des  cercles  de  tissu 
conjonctif  lamellaire,  tissu  de  sclérose,  fortement  coloré  en  rouge 
et  semé  de  noyaux,  qu'on  ne  voyait  pas  autour  de  la  veine  porte. 

Il  est  encore  plus  difficile,  on  le  comprend,  de  saisir  le  point  de 
départ  de  l'inflammation  interstitielle,  dans  les  cas  où  elle  atteint  un 
d^ré  de  difitusion  extrême.  Sans  doute  il  est  permis  de  supposer 
que  cette  sclérose  diffuse  est  toujours  dirigée  par  la  péri-artérite  pri- 
mitive. Mais,  étant  donné  d'une  part  Taspect  microscopique  des 
lésions,  qui  est  celui  de  la  cirrhose  alcoolique  ordinaire,  étant  donné, 
de  l'autre,  ce  que  la  pathologie  expérimentale  nous  a  appris  sur  le 
mode  de  développement  de  cette  cirrhose,  il  est  rationnel  de  penser 
qu'un  nouvel  élément  pathogénique  est  venu  se  joindre  à  l'inflam- 
mation péri-artérielle,  nous  voulons  dire  la  congestion  chronique  du 
système  porte.  On  sait  en  effet  que  M.  Solowieff,  en  faisant  à  la 
•veine  porte  une  ligature  incomplète,  a  réussi  dans  certains  cas  à  pro- 
duire une  thrombose  des  veinules  portes.  Au  bout  d'un  à  deux  mois, 
quand  il  tuait  l'animal,  il  constatait  dans  les  parois  et  au  pourtour 
de  ces  veinules  des  accumulations  de  cellules  rondes.  La  gêne  cir- 
culatoire dans  le  système  porte,  suite  fatale  de  l'affaiblissement  car- 
diaque prolongé,  peut  être  à  juste  titre  assimilée  aux  effets  de  la 
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ligature  incomplète  faite  par  M.  Solowieff,  et  il  semble  logique  d'ad- 
mettre que  l'inflammation  péri-veineuse  peut  être  la  conséquence 
de  cette  gêne  circulatoire,  comme  elle  est  la  conséquence  des  throm- 
boses consécutives  à  la  ligature  du  tronc  porte.  La  cirrhose  porte 
pourrait  donc  finalement  venir  s'ajouter  à  la  cirrhose  péri-artérielle, 
et  le  foie  cardiaque  prendrait  alors  l'aspect  que  nous  avons  constaté 
dans  certaines  de  nos  observations.  En  résumé,  les  lésions  du  foie 
dans  les  affections  cardiaques  peuvent  tenir  : 

1®  A  Yartérite  chronique,  qui  accompagne  toutes  les  maladies  de 
cœur  :  c'est  la  sclérose  interlobulaire  de  Hand.  Jones  et  de  W.  Legg, 
telle  qu'on  la  constate  dans  tout  foie  cardiaque  ; 

2*»  A  la  gêne  circulatoire  du  système  porte  :  c'est  la  cirrhose 
hépatique  diffuse,  sans  différence  histologique  appréciable  avec  la 
cirrhose  péri-veineuse  alcoolique; 

3«  A  la  stase  sanguine  dans  le  système  sus-hépatique  et  à  la 
dilatation  des  capillaires  intralobulaires  :  c'est  l'atrophie  des  cel- 
lules et  les  lésions  classiques  du  foie  muscade,  cette  atrophie  pouvant 
aller  beaucoup  plus  loin  qu'on  ne  l'a  dit  et  donner  lieu  au  syndrome 
de  rictère  grave,  s'il  s'y  joint  une  inflammation  des  canalicules 
biliaires. 

III 

De  quelques-unes  des  conséquences  de  rhépatite  cardiaque. 

Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  quand  elles  ne  dépassent 
pas  un  certain  degré,  c'-est-à-dire  le  stade  des  lésions  mécaniques 
avec  un  peu  d'hyperplasie  interlobulaire,  ne  déterminent  d'autres 
symptômes  que  les  phénomènes  habituels  de  la  congestion  hépatique, 
de  la  pesanteur  dans  Thypochondre  droit,  l'augmentation  de  la  ma- 
tité  du  foie,  une  légère  teinte  jaunâtre  de  la  face  propre  surtout  aux 
lésions  mitrales.  Monneret  autrefois,  M.  le  professeur  Peter  dans  ses 
cliniques,  ont  encore  indiqué  la  production  d'épistaxis  plus  on  moins 
abondantes,  que  nous  avons  notées  dans  deux  de  nos  observations. 
Mais  si  l'hépatite  interstitielle,  d'ordinaire  peu  marquée,  vient,  pour 
une  raison  quelconque,  à  s'étendre  ou  à  subir  quelque  poussée 
aiguë,  de  nouveaux  phénomènes  apparaîtront,  modifiant  le  tableau 
clinique  ordinaire  de  l'affection  cardiaque,  et  ces  phénomènes,  on  le 
comprend,  varieront  suivant  les  parties  du  foieverslesqudlessefera 
l'extension  du  processus  surajouté.  Nous  étudierons  seulement  ici 
brièvement  deux  des  principales  complications  qui  nous  paraissent 
relever  de  l'hépatite  cardiaque  :  l'ascite  et  l'ictère. 
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Â.  De  Vascite  cardiaque.  —  En  général,  l*a8cite  qu'on  observe 
dans  le  cours  des  maladies  de  cœur  peut  être  considérée  comme  un 
effet  de  même  nature  que  Tcedème  des  membres  inférieurs,  Thydro- 
thorax,  etc.,  reconnaissant  la  même  cause,  la  gène,  circulatoire  gé- 
nérale due  à  Taffaiblissement  de  la  contractilitê  cardiaque.  L*épan- 
chement  abdominal,  dans  ces  cas,  est  peu  abondant;  il  suit  les 
variations  de  rœdème  périphérique,  apparaît  et  disparaît  avec  cet 
(Bdème.  On  peut  croire  que  les  lésions  hépatiques  se  bornent  alors 
à  la  distension  des  systèmes  veineux  sus-hépatique  et  porte,  et 
que  la  sclérose  interlobulaire  est  peu  prononcé^. 

n  est  une  autre  variété  d*ascite  cardiaque,  plus  rare  que  la  précé- 
dente, dont  l'interprétation  reste  sujette  à  discussion.  Là,  il  n'y  a 
plus  synchronisme  entre  l'évolution  de  l'épanchement  péritonéal 
et  celle  de  l'œdème  des  membres  inférieurs .  Tandis  que  la  digitale 
et  la  régularisation  des  battements  cardiaques  font  disparaitre  F  œdème 
soDS-cutané,  l'ascite  persiste.  Une  ponction  soulage  momentané- 
ment le  malade.  Mais  Fépanchement  ne  tarde  pas  à  se  reproduire, 
et  cela  sans  que  l'œdème  des  membres  inférieurs  reparaisse,  sans 
que,  par  conséquent,  on  puisse  incriminer  de  nouveau  la  débiiitation 
du  myocarde.  Ces  faits  n'avaient  pas  échappé  aux  observateurs,  ainsi 
que  le  prouve  le  passage  suivant  de  l'article  de  M.  Rendu  sur  la  con- 
gestion du  foie,  a  II  n'est  pas  rare,  dit-il,  de  rencontrer  des  malades 
chez  lesquels  les  symptômes  cardiaques  paraissent-  momentanément 
calmés ,  qui  n'ont  que  peu  dyspnée,  point  de  palpitations,  aucun 
oedème  des  jambes,  et  qui  pourtant  ont  une  grande  quantité  de 
liquide  dans  leur  cavité  péritonéale.  » 

Ou  chercher  la  cause  de  cette  ascite,  sinon  dans  le  foie?  Le  rôle  du 
foie  est  d'ailleurs  accepté  par  les  auteurs  ;  mais  on  ne  s'accorde  pas 
sur  les  lésions  hépatiques  qui  provoquent  l'ascite,  sans  doute  par  suite 
de  cette  idée  perpétuée  dans  les  esprits  que,  dans  le  foie  cardiaque, 
la  drrfaose  se  produit  autour  de  la  veine  intra-lobulaire.  —  «  La  gène 
circulatoire  du  foie,  dit  M.  Rendu,  crée  dans  ces  conditions  une 
cause  permanente  d'hydropisie  ;  peut-être  aussi  la  péri-hépatite,  qui 
est  la  conséquence  presque  inévitable  de  la  stase  sanguine  intra- 
h^atique,  amène-t-elle  une  hypersécrétion  du  liquide  périto- 
néal? »  La  stase  sanguine  ne  peut  expliquer  les  cas  où  l'ascite  se 
produit  sans  œdème  des  jambes  ;  s'il  y  a  obstacle  en  effet  au  dégor- 
gement  des  veines  scs-hépatiques  dans  la  veine-cave,  toutes  les 
autres  veines  tributaires  de  ce  tronc  principal,  situées  aundessous  des 
vaisseaux  sus-hépatiques,  c'est-à-dire  tout  le  système  veineux  des 
membres  inférieurs,  doivent  souffrir  du  même  obstacle  ;  pourquoi 
dès  lors  hydropisie  dans  an  point  et  absence  d'hydropisie  dans 


292  REVUE  DE  MÉDECINE 

l'autre  ?  Quant  à  la  péri-hépatite,  on  ne  voit  pas  comment  Tirritation 
localisée  du  péritome  qui  recouvre  le  foie  pourrait  provoquer  une 
sécrétion  aussi  abondante  de  liquide,  alors  que,  d'une  part,  Tinilam- 
mation  de  toute  la  séreuse  péritonéale  s'accompagne  en  général 
d'épanchQment  peu  prononcé  et  que,  de  l'autre,  on  constate  souvent 
à  l'autopsie  Tépaississement  blanchâtre  de  la  capsule  de  Glisson  sans 
trace  d'ascite. 

Reste  une  troisième  hypothèse,  celle  d'une  lésion  des  radicules  de 
la  veine-porte,  analogue  à  la  lésion  qui  détermine  l'ascite  dans  la 
cirrhose  alcoolique.  Bien  que  nous  n'ayons  pas  eu  l'occasion  défaire 
Tautopsie  de  sujets  morts  dans  ces  conditions  spéciales  d'ascite  car- 
diaque, nous  pensons  que  c'est  dans  une  lésion  de  ce  genre  qu'il 
faut  chercher  la  véritable  cause  de  ces  épanchements  à  allure  parti- 
culière. Comme  nous  Pavons  vu,  il  existe  dans  le  foie  cardiaque 
d'une  manière  constante,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  un  état 
d'irritation  du  tissu  conjonctif,  et  cet  état  inflammatoire  siège  non 
pas  autour  de  la  veine  centrale  du  lobule,  mais  dans  les  espaces 
portes  interlobulaires,  autour  des  vaisseaux  contenus  dans  les  canaux 
portes  de  Kiernan.  Nous  avons  montré  l'extension  énorme  que  pou* 
vait  prendre  cette  hépatite  interstitielle,  allant  jusqu'à  étouffer  le  tissu 
hépatique  sous  le  tissu  fibreux,  et  nous  avons  vu  que,  sous  le  micros- 
cope, l'aspect  ne  différait  pas  de  celui  de  la  cirrhose  alcoolique  péri- 
veineuse.  N'est-il  -pas  juste  de  penser  que,  dans  les  cas  que  nous 
visons,  la  sclérose  s'est  plus  particulièrement  localisée  autour  des 
radicules  portes,  les  oblitérant  comme  dans  la  cirrhose  ordinaire  et 
déterminant  Tascite  par  le  même  mécanisme  ?  Si  l'ascite  n'est  pas 
constante,  c'est  que  les  lésions,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  ne  sont  pas 
uniformément  réparties  partout  le  foie,  comme  dans  la  cirrhose  gra- 
nulée. Ainsi,  dans  une  de  nos  observations,  où  l'hépatite  interstitielle 
était  très  avancée,  il  n'y  a  pas  eu  d'ascite;  mais  la  cirrhose  ne  por- 
tait que  sur  une  des  moitiés  du  foie  ;  le  lobe  gauche  hypertrophié 
ne  présentait  que  les  altérations  de  premier  stade  du  foie  muscade 
et  suffisait  sans  doute  à  la  régularité  de  la  circulation  porte. 

B.  De  Victère  cardiaque.  —  «  L'histoire  de  la  jaunisse  et  des 
affections  du  foie  qui  se  rattachent  aux  maladies  du  cœur  est  encore 
à  faire,  >  a  dit  Stokes  dans  son  admirable  Traité  des  maladies  du 
cœur  et  de  Vaorte,  Personne  ne  paraît  jusqu'ici  avoir  relevé  cette 
phrase  et  tenté  l'étude  indiquée  par  le  médecin  anglais.  Murchison, 
lui-même,  bien  qu'il  ait  observé  et  relaté  le  fait  cité  tout  à  l'heure, 
ne  parle  pas  des  affections  cardiaques  dans  le  chapitre  si  complet 
qu^il  a  consacré  aux  causes  de  Tictère.  En  général,  les  auteurs  se 
contentent  de  signaler  la  teinte  jaunâtre  qui  caractérise  le  faciès  mitral 
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et  le  rapportent,  sans  autrement  y  insister,  à  la  congestion  hépatique 
ou  à  la  tuméfaction  catarrhale  des  canaux  biliaires.  Mais  ce  qu'on  ne 
dit  pas,  c*est  que  cette  teinte  subictérique  peut  s'accentuer  au  point 
de  constituer  un  ictère  foncé,  et  que  cet  ictère  peut  prendre  de 
telles  proportions,  une  telle  gravité,  qu'il  domine  complètement  la 
scène  pathologique. 

Chez  quatre  de  nos  malades,  on  vit,  dans  le  cours  d'une  attaque 
d'asystolie,  une  teinte  jaunâtre  apparaître  d'abord  à  la  face  et  aux 
conjonctives,  puis  s'étendre  à  tout  le  corps,  se  foncer  de  plus  en  plus, 
et  cet  ictère  se  terminer  plus  ou  moins  rapidement  par  la  mort  au 
milieu  d'un  ensemble  symptomatique  qui  rappelle  celui,  de  l'ictère 
grave.  En  même  temps  que  l'ictère  se  fonçait,  les  malades  prenaient 
en  effet  l'aspect  typhique,  les  lèvres  et  la  langue  se  desséchaient, 
s'encroûtaient  de  sang  et  de  fuliginosités.  Il  y  avait  un  subdélirium 
continu,  avec  agitation  nocturne  ;  puis  survenait  une  sorte  d'état 
demi-comateux ,  les  malades  restant  immobiles  dans  le  décubitus 
dorsal,  ne  paraissant  plus  souffrir  ni  avoir  conscience  de  ce  qui  se 
passait  autour  d'eux,  la  bouche  entr'ouverte,  les  yeux  fixes,  demi- 
clos.  En  les  secouant  un  peu,  on  parvenait  d'abord  à  les  tirer  de 
leur  torpeur  et  à  obtenir  une  courte  réponse  ;  mais  bientôt  la  som- 
nolence torpide  devenait  continue,  le  coma  complet,  et  les  malades 
mouraient  dans  cet  état,  sans  fièvre,  sans  convulsions.  Dans  deux 
cas,  il  y  eut  une  épistaxis  abondante  vers  la  fin.  Dans  deux  obser- 
vations le  foie,  d'abord  un  peu  augmenté  de  volume,  diminua  pro- 
gressivement jusqu'à  ne  plus  mesurer  que  9  et  8  centimètres  sur 
la  ligne  mammaire. 

Les  urines,  dans  tous  les  cas,  devinrent  de  plus  en  plus  rares  :  500, 
400,  300  centimètres  cubes  dans  les  vingt-quatre  heures,  présentant 
d'ailleurs  les  caractères  de  l'urine  hépatique,  c'est-à-dire  une  colora- 
tion d'abord  foncée,  avec  dépôt  bnqueté  abondant,  puis  une  colora- 
tion ictérique.  Dans  un  cas  où  l'analyse  des  urines  a  été  faite,  l'urée 
était  en  proportion  faible  :  [10,  8,  6  grammes  dans  les  24  heures  ; 
Tacide  urique,  au  contraire,  notablement  augmenté  :  72,  82,  84  cen- 
tigrammes, au  lieu  de  50  centigrammes  par  vingt-quatre  heures. 
Dans  un  autre  cas,  on  a  cherché  et  on  a  trouvé  de  la  tyrosine  et  de 
la  leucine  dans  les  urines. 

Dans  trois  cas,  la  lésion  cardiaque  était  ancienne  ;  insuffisance  mi- 
trale  dans  deux  cas,  insuffisance  mitrale  et  symphyse  cardiaque 
dans  l'autre.  Dans  le  quatrième  il  n'y  avait  pas  d'altération  valvu- 
laire,  mais  seulement  une  dilatation  considérable  de  Torifice  mitral  ; 
on  n'avait  pas  constaté  de  souffle  pendant  la  vie,  mais  une  arythmie 
complète.  Nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse,  dans  ce  cas,  songer  à 
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une  tlilatation  secondaire  du  cœur,  consécutive  à  une  affection  hépa- 
tique, comme  dans  les  iaits  signalés  par  le  professeur  Potain.  La 
marche  de  la  maladie  montre  que  Taffection  cardiaque  était  primi- 
tive. Les  premiers  symptômes  du  côté  du  cœur  dataient  de  dix-huit 
mois  et  s'étaient  aggravés  sous  l'influence  de  chagrins,  d'émotions 
pénibles,  quand  se  produisit  une  embolie  de  l'artère  poplitée  droite, 
preuve  manifeste  de  la  lésion  cardiaque,  et  ce  n'est  que  quinze  jours 
après  l'embolie  que  survinrent  les  premiers  troubles  hépatiques  et 
l'ictère*. 

Dans  les  quatre  cas,  la  mort  a  été  la  conséquence  de  la  lésion  hé- 
patique. Elle  est  survenue,  avec  les  symptômes  que  nous  avons  énu- 
mérés,  rapidement  dans  un  cas,  dix  jours  après  l'apparition  de  Tic- 
tère,  plus  lentement  dans  les  autres,  au  bout  de  vingt  jours  et  un 
mois. 

A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  les  lésions  de  l'atrophie  jaune  du 
foie,  c'est-à-dire  la  destruction  plus  ou  moins  généralisée  des  cel- 
lules hépatiques.  Il  y  avait  en  môme  temps  une  inflammation  des 
canalicules  biliaires  interlobulaires,  à  laquelle  il  fautsanâ  doute  attri- 
buer l'ictère,  et  une  hyperplasie  conjonctive  interstitielle,  plus  ou 
moins  prononcée.  La  destruction  granulo-graisseuse  des  cellules  hépa- 
tiques doit  être  rapportée  à  l'exagération  de  la  tension  veineuse  dans 
le  système  sus-hépatique  ;  ce  n'est  en  somme  que  le  degré  le  plus 
avancé  de  l'état  de  ces  cellules  dans  tout  foie  cardiaque.  La  disposi- 
tion des  lésions  dans  une  des  observations  semble  bien  le  prouver  ; 
les  altérations  les  plus  graves  portaient  en  effet  sur  les  parties  cen- 
trales du  lobule,  dans  les  points  où  l'augmentation  de  la  tension  vei- 
neuse doit  être  le  plus  marquée,  le  tiers  externe  de  l'ilot  étant  à 
peu  près  sain.  Dans  une  autre  observation,  une  lésion  nouvelle  venait 
ajouter  ses  effets  à  cette  cause  mécanique.  La  sclérose  péri-lobulaire, 
excessivement  développée,  avait  en  effet  pénétré  et  dissocié  la  plu- 
part des  lobules,  englobant  et  étouffant  des  groupes  entiers  de  cel- 
lules. On  comprend  que,  dans  un  foie  ainsi  altéré,  une  inflammation 

1.  Nous  ne  pouTons  cependant  nous  empêcher  de  citer  ici  ce  passage  remar- 
quable de  Stokes  :  «  Le  praticien  ne  saurait  être  trop  attentif  s'il  s'agit  de  diagoos- 
tiquer  une  lésion  organique  du  cœur,  lorsqu'il  j  a  combinaison  de  phénomènes 
hépatiques  et  cardiaques,  surtout  chez  des  malades  peu  avancés  en  âge.  Noos 
Terrons  en  effet  que,  par  un  traitement  destiné  à  agir  sur  le  foie  et  sur  le  système 
digestif,  les  sjmpt<)mes  et  les  signes  de  la  dilatation  et  de  l'irrégularité  du  cœur 
peuTent  disparaître  subitement,  lors  môme  qae  l'hypertrophie  du  foie  persiste- 
rait. Dans^  les  cas  de  cette  espèce,  il  n'j  a  que  rarement,  on  pourrait  dire  qu'il 
n'y  a  jamais  un  bruit  de  souffle.  Les  sjmpt<)mes  consistent  en  une  irrégularité 
extrême  des  battements  du  cœur,  avec  des  bruits  clairs  et  étendus,  un  choc  bon- 
diasant,  et  on  état  correspondant  du  poiiU.  >  (Stokes,  Traité  d$»  maladin  du  emur 
H  de  Vaortêf  trad.  fraoç.,  p.  ôOl.) 
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des  canalicules  biliaires  venant  s'enter  sur  des  lésions  aussi  étendues, 
rictëre,  qui  en  est  la  conséquence»  prenne  tout  de  suite  un  caractère 
de  haute  gravité. 

Aussi,  chaque  fois  qu'on  verra  survenir  un  ictère  vrai  chez  un 
cardiaque  asystolique,  devra-t-on  porter  un  pronostic  sévère.  Nous 
disons  asystolique,  car,  si  le  cœur  continue  à  battre  régulièrement, 
la  circulation  hépatique  se  faisant  normalement,  il  n*y  a  pas  évidem- 
ment lieu  de  craindre  le  défaut  de  fonctionnement  des  cellules  hé- 
patiques^ et  l'ictère  peut  ne  pas  avoir  de  conséquences  fatales. 


CONCLUSIONS. 


Peut-on  tirer  de  cette  étude  des  conclusions  définitives  et  abso- 
lues ?  Il  serait  peut-être  imprudent  de  le  tenter  en  présence  de  la 
multiplicité  des  causes  qui  peuvent  combiner  leur  action  pour  mo- 
difier  la  structure  des  tissus  de  l'organisme.  D'un  autre  côté,  les 
lésions  que  nous  avons  constatées  sont  diverses,  et  établir  une  filia- 
tion directe  de  l'une  à  l'autre  n'est  pas  toujours  facile.  Nous  croy(xis 
cependant  pouvoir  résumer  ainsi  notre  travail  : 

1*  Dans  les  modifications  subies  par  le  foie  dans  les  affections  du 
cœur,  tout  n'est  pas  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  car- 
diaque. Il  existe  constamment  une  lésion  qu'on  doit  regarder  comme 
une  lésion  concomitante  et  qui  vraisemblablement  est  de  môme 
date  que  l'endocardite,  cause  de  l'affection  valvulaire  :  c'est  l'artérite 
des  artérioles  hépatiques,  et  il  est  naturel  de  rapporter  à  cette  endo- 
péri-artérite  les  cas  où  l'on  ne  constate  que  Tépaississement  fibroïde 
et  la  sclérose  des  espaces-portes. 

2"*  Cette  sclérose,  plus  ou  moins  marquée,  constitue^  avec  la  sclé- 
rose de  la  veine  centrale  intra-lobulaire  et  la  dilatation  des  capil- 
laires, la  forme  ordinaire  du  foie  muscade,  le  degré  le  plus  simple 
de  l'altération  désignée  sous  le  nom  de  foie  cardiaque. 

3^  Jamais  il  n'y  a  de  production  conjonctive  autour  de  la  veine 
centrale.  Sur  ce  point,  nos  treize  autopsies,  jointes  aux  vingt  obser- 
vations de  Wickham  Legg;  forment  un  ensemble  de  preuves  suf- 
fisant pour  permettre  d'affirmer  que  la  cirrhose  péri-veineuse  cen- 
trale n'existe  pas. 

40  Quand  la  cirrhose  se  produit  dans  le  foie  cardiaque,  c'est  autour 
des  ramifications  de  la  veine-porte  qu'on  l'observe,  comme  dans  le 
foie  granulé  des  buveurs.  La  congestion  veineuse  chronique  retentit 
aussi  bien  sur  le  système  poite  que  sur  le  système  sus-hépatique, 
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et  la  gêne  circulatoire  des  veines  périlobulaires  a  les  mêmes  consé- 
quences que  les  tromboses  expérimentales  produites  dans  ces  vei- 
nules par  la  ligature  du  tronc-porte.  Elle  amène  une  infiltration 
embryonnaire  des  espaces  triangulaires  dans  un  premier  stade  et 
à  la  longue  toutes  les  lésions  de  la  cirrhose  veineuse  multilobulaire. 

5**  Il  faut  donc  distinguer  dans  le  foie  cardiaque  deux  ordres  de 
lésions  :  celles  qui  tiennent  à  la  péri-artérite  et  qui  rentrent  dans  la 
classe  des  altérations  générales  fibroïdes  ou  scléreuses,  formant  le 
substratum  anatomique  de  ce  qu*on  a  appelé  la  diathèse  fibroïde; 
ce  sont  des  lésions  concomitantes  ;  —  celles  qui  tiennent  à  la  lésion 
cardiaque  même  et  qui  sont  le  résultat  de  la  gêne  circulatoire  de 
tout  le  système  veineux  hépatique  :  a.  lésions  intra-lobulaires  : 
dilatation  et  sclérose  de  la  veine  centrale  ;  dilatation  des  capillaires  ; 
aplatissement  des  cellules;  b.  lésions  extra-lobulaires  :  prolifération 
embryonnaire  de  l'espace- porte  et  cirrhose  {tlus  ou  moins  étendue, 
pouvant  aller  jusqu'à  la  cirrhose  multilobulaire  vulgaire. 

&"  La  possibilité  de  cette  cirrhose  multilobulaire  explique  les  cas 
d'ascite  qu'on  voit  se  former  et  se  reproduire  chez  certains  cardia- 
ques indépendamment  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  malgré 
le  rétablissement  de  la  tonicité  musculaire  du  cœur. 

l""  Enfin,  il  peut  se  produire,  comme  conséquence  ultime  des 
altérations  subies  par  le  foie  dans  les  maladies  du  cœur,  une  forme 
d'ictère  grave  qu'on  ne  trouve  pas  indiquée  par  les  auteurs.  Les 
phénomènes  cliniques  sont  ceux  de  J'ictère  typhoïde.  L'aspect  du 
foie  dans  ces  cas  est  variable  ;  tantôt  il  y  a  simple  destruction  gra- 
nulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques,  comme  dans  l'atrophie  jaune 
aiguë;  tantôt  le  foie  est  transformé  en  une  sorte  de  gangue  scléreuse 
où  sont  disséminés  des  débris  des  cellules.  On  trouve  toujours  dans 
ces  cas  une  inflammation  très  prononcée  des  canalicules  biliaires  ; 
c'est  à  l'obstruction  de  ces  canalicules  qu'il  faut  sans  doute  rap- 
porter l'ictère,  dont  la  gravité  s'explique  par  les  altérations  profondes 
subies  par  le  parenchyme  hépatique. 
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I 


Nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  un  exemple  très  frappant 
d'une  manifestation  rhumatismale  très  singulière  que  l'on  peut  dési- 
gner sous  la  dénomination  de  nodosités  sous-cutanées  éphémères. 
Il  nous  a  paru  intéressant  de  réunir,  à  propos  de  ce  fait,  le  peu  de 
documents  que  contient  la  littérature  médicale  sur  cette  affection 
rare  et  peu  connue. 

M.  le  professeur  Jaccoud  attribue  à  R.  Froriep  le  mérite  d'avoir  le 
premier  mentionné  ces  nodosités  rhumatismales  dans  un  mémoire 
intitulé-  :  Die  rheumatische  Sckwiele^  travail  obscur  et  confus,  où 
Fauteur  dit  avoir  observé  ce  phénomène  148  fois  sur  150  cas  de 
rhumatisme  '  ! 

Mais  Tattention  n'a  été  véritablement  attirée  sur  ce  point  de  l'his- 

1.  R.  Froriep.  Beobachtungen  ûher  die  Heilwirkung  der  Blektricitàit  hti  ^nio«n- 
dung  des  magnetùch'eîektrUehe  Apparats.  1  Heft  :  Dit  rheunuUitche  SchwieU.  Avec 
an  autre  titre  :  Die  rheumaiitchê  Schwiele.  Ein  Beiirag  mut  Pathologie  und  Thérapie 
des  Rheumaiitmue,  Weimar,  1843.  —  Nous  croyons  que  Froriep  a  confondu  sous  la 
dénomination  de  rheumatische  SchwieU  (induration  rhumatismale)  un  grand  nombre 
de  lésions  dues  au  rhumatisme,  et  qu'une  bonne  partie  de  sa  description  ne  se 
rapporte  point  à  cette  maladie.  C'est  ainsi  qu'il  parle  d'induration  rhumatismale 
•'accompagnant  de  paralysie,  de  tremblement  I  II  s'étend  très  longuement  sur 
rinduration  généralisée,  ou  limitée  à  un  membre,  à  la  moitié  inférieure  du  corps, 
à  la  tête;  quant  aux  nodosités  qui  nous  occupent,  il  en  est  à  peine  question, 
^ous  ne  connaissons,  il  est  vrai,  le  mémoire  de  Froriep  que  par  Tanalyse  con- 
tenae  dans  le  Canstait  (année  1844)  et  par  une  revue  critique  d'Eisenmann  qui  a 
paru  dans  les  Archives  de  Haser  (1844^  p.  230);  mais  nous  doutons  que  le  texte 
même  de  l'auteur  nous  eût  renseignés  davantage. 
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toire  du  rhumatisme  que  par  M.  Jaccoud  lui-même.  «  Dans  quel- 
ques cas,  dit-il  au  chapitre  Rhumatisme  de  son  Traité  de  pathologie 
interne  (t.  II;  p.  546;  1871),  on  trouve  sous  la  peau  et  y  adhérant, 
des  indurations  aplaties  ou  sphériques,  bien  limitées,  du  volume 
d'un  pois  ou  d'une  noisette,  qui  sont  dues  à  l'infiltration  et  à  Thy- 
perplasie  circonscrites  des  éléments  connectifs.  Ces  nodosités  sont 
en  nombre  variable,  et  elles  peuvent  siéger  assez  loin  des  jointures; 
dans  un  cas  où  le  rhumatisme  occupait  le  coude  et  le  poignet,  j*ai 
vu  toute  la  face  dorsale  de  l'avant-bras  parsemée  de  ces  saillies.  Ces 
nodosités  n'apparaissent  pas  à  simple  vue,  il  faut  les  chercher  par  la 
palpation;  elles  donnent  à  la  main  la  môme  sensation  que  les  sail- 
lies de  l'érythëme  noueux  ;  elles  n'en  diffèrent  vraiment  que  par  le 
volume  moindre  et  l'absence  de  rougeur.  Chez  trois  autres  malades, 
j'ai  retrouvé  ce  phénomène;  mais  malgré  l'autorité  de  Froriep  qui  l'a 
signalé  le  premieï*,  je  persiste  à  le  regarder  comme  exceptionnel.  » 

En  1875  parut  dans  le  Lyon  médical  une  curieuse  observation  de 
M.  Meynet,  intitulée  Rhumatisme  articulaire  subaigu  avec  pro- 
duction de  tumeurs  multiples  dans  les  tissus  fibreux  périarticu- 
laires  et  sur  le  périoste  d'un  grand  nombre  d'os.  Le  sujet  de  cette 
observation  est  un  jeune  homme  de  quatorze  ans  ayant  déjà  eu  deux 
attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  dont  l'une  a  laissé  des  traces 
au  CGSur.  Il  entre  à  l'hôpital  pour  une  nouvelle  attaque,  dont  le  débat 
remonte  à  six  semaines.  A  son  entrée,  on  constate  l'état  suivant  : 

c  Gonflement  considérable  des  deux  poignets,  dû  à  la  fois  à  l'ar- 
thrite radio-carpienne  et  à  l'hydropisie  des  synoviales  des  tendons 
fléchisseurs  et  extenseurs  des  doigts;  sur  le  trajet  de  chacun  de  ces 
tendons  on  trouve  un  chapelet  de  petites  nodosités  du  volume  d'une 
lentUle  ou  d'un  pois,  dures  au  toucher,  non  douloureuses,  et  adhé- 
rentes intimement  à  ces  tendons  ;  leur  nombre  est  très  considérable 
de  chaque  côté.  Les  articulations  métacarpo-phalangicnnes  et  pha- 
langiennes  elles-mêmes  sont  gonflées  et  douloureuses,  surtout  au 
niveau  de  pouce  et  de  l'index  droits  ;  les  doigls  sont  dans  une  demi- 
flexion  et  ne  peuvent  s'étendre  complètement  sans  provoquer  de  vives 
douleurs.  Tout  autour  de  ces  articulations  on  trouve  de  petites  tu- 
meurs plus  ou  moins  molles  et  volumineuses,  qui  affectent  la  forme 
et  le  siège  des  tophus,  et  qui  ont  déformé  les  jointures  des  doigts, 
mais  qui  présentent  ce  caractère  particulier  d'être  mobiles  et  de 
pouvoir  glisser  sous  la  pression  qu'on  leur  communique.  Aux  deux 
avant-bras,  on  retrouve  des  tumeurs  semblables  siégeant  sur  le  bord 
interne  du  cubitus  et  paraissant  au  premier  abord  situées  entre  le 
périoste  et  l'os  ;  mais  un  examen  attentif,  en  plaçant  le  membre  dans 
le  relâchement,  montre  que  ces  tumeurs  sont  également  mobiles  et 
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qu'elles  peuvent  glisser  sur  Tos;  néanmoins,  leur  connexion  avec  le 
périoste  n'est  pas  douteuse.  Les  coudes,  au  rapport  du  malade,  ont 
élé  le  siège  de  douleurs  articulaires  aujourd'hui  disparues  ;  mais 
Fépicondyle  et  Tépitrocblée  paraissent  déformés  et  grossis  par  la 
présence  de  nodosités  semblables  à  celles  que  nous  avons  décrites 
plus  haut.  Les  deux  genoux  sont  très  douloureux  et  gonflés  ;  il  y  a 
manifestement  un  peu  d'hydarthrose  du  côté  di'oit,  mais  tous  deux 
sont  également  le  siège  des  tumeurs  nombreuses  formant  comme  une 
sorte  de  couronne  autour  de  l'articulation  ;  parmi  ces  tumeurs,  les 
unes  ont  le  volume  de  petites  noisettes,  quelques-unes  paraissent 
adhérentes  aux  extrémités  osseuses,  mais  on  peut  cependant  leur 
impiimer  des  mouvements  de  glissement.  Le  même  phénomène  se 
retrouve  au  niveau  des  articulations  tibio-tarsiennes;  de  plus,  les 
tendons  des  extenseurs  des  orteils  sont  également  le  siège  de  tumeurs 
multiples,  qui  se  déplacent  dans  les  mouvements  de  ces  tendons  aux- 
quels ils  sont  accolés.  Nous  retrouvons  les  mêmes  tumeurs  le  long 
de  la  colonne  vertébrale,  une  surtout  au  niveau  de  l'articulation 
sacro-vertébrale,  forme  une  saille  du  volume  d'une  grosse  noisette 
et  parait  tout  à  fait  analogue  aux  bourses  séreuses  accidentelles.  La 
tête  présente  un  grand  nombre  de  ces  nodosités;  le  malade  a  de  la 
peine  à  se  peigner,  et  quoique  ces  tumeurs  soient  généralement  in- 
dolentes, la  résistance  qu'elles  opposent  à  l'action  du  peigne  est  dou- 
loureuse; deux  occupent  les  bosses  occipitales  postérieures  et  attei- 
gnent le  volume  d'un  pois;  une  est  située  au  sommet  de  la  tête  au 
niveau  de  la  suture  fronto-pariétale;  enfin  sur  le  front,  six  de  ces 
productions  nouvelles  dessinent  un  croissant  à  concavité  supérieure 
très  saillant  et  dont  l'ouverture  est  de  trois  à  quatre  centimètres;  elles 
sont  placées  symétriquement,  et  leur  volume  varie  d'une  lentille  à 
un  gros  pois  ;  elles  sont  très  mobiles  et  glissent  facilement  sur  l'os 
sous-jacent.  Ces  dernières  tumeurs  sont  toutes  récentes;  d'ailleurs, 
le  malade  afBxme  en  avoir  eu  un  plus  grand  nombre,  et  suivant  lui, 
elles  commenceraient  à  disparaître,  lia  fièvre  était  modérée.  »  Au 
bout  d'un  mois  (au  moment  où  ce  malade  fut  présenté  à  la  Société 
des  sciences  médicales  de  Lyon),  le  nombre  des  tumeurs  avait  consi- 
déraUement  diminué.  Celles  du  front  avaient  disparu  totalement;  à 
l'occiput  on  les  retrouvait  difficilement.  Ce  n'était  qu'au  cubitus  de 
chaque  côté  et  aux  genoux  qu'elles  étaient  encore  très  appréciables, 
c  D'ailleurs,  ajoute  M.  Meynet,  un  point  importante  noter,  c'est  que 
ces  nodosités  paraissent  et  disparaissent  avec  une  grande  rapidité  ; 
nous  en  avons  vu  naître  sous  nos  yeux,  pour  ainsi  dire,  du  jour  au 
lendemain,  et  nous  les  avons  vu  s'éteindre  de  même.  » 

M.  Besnier,  dans  son  remarquable  article  Rhumatisne  du  Dicf. 
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encycL  des  sciences  méd.  (1876,  p.  504)  esquissa,  d'après  les  obser- 
vations de  M.  Jaccoud  et  celles  de  M.  Meynet,  une  description  des  no- 
dosités rhumatismales  éphémères.  Le  paragraphe  qu'il  leur  consacre 
se  termine  ainsi  :  a  L'histoire  de  ces  hyperplasies  conjonctives  éphé- 
mères du  rhumatisme  articulaire  est  à  faire;  mais  il  importe  de  les 
signaler  dès  à  présent  à  l'attention  des  observateurs,  d'une  part  pour 
qu'elles  soient  recherchées,  et  de  l'autre  pour  qu'elles  soient  rame- 
nées à  leur  signification  réelle,  si  elles  étaient  i*encontrées.  On  cher- 
cherait en  vain,  inutile  de  le  dire,  un  document  précis  à  ce  sujet 
dans  les  auteurs  d'une  époque  plus  reculée,  dans  laquelle  la  confu- 
sion des  espèces  morbides  était  si  grande  ;  je  dois  dire  cependant  que 
Sauvages  (Rheumatismus  vulgaris)  parle  de  a  tumeurs  molles,  de 
même  couleur  que  la  peau  »  et  Richter  (Rh.  Scorbut.)  de  c  tumeurs 
oviformes  dans  les  muscles.  » 

M.  Davaine  en  fit  également  mention  dans  sa  thèse  inaugurale 
sans  apporter  d'ailleurs  aucune  observation  nouvelle  ^ 

Tels  sont  les  seuls  renseignements  que  nous  avons  pu  recueillir 
sur  l'histoire  de  ces  nodosités  sous-cutanées  éphémères  survenant 
dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Voici  maintenant  le  fait  que  nous  avons  observé  : 

Obs.  I.  —  Alphonse  Gredat,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  est  entré  à  la 
Charité  (service  de  M.  Laboulbène,  suppléé  par  M.  Troisier),  le  5  juil- 
let 1880,  pour  un  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Cet  homme  a  déjà  eu  deux  attaques  de  rhumatisme,  k  première  en  1863, 
la  seconde  en  1875.  Dans  le  cours  de  la  seconde  attaque,  il  s'est  produit 
sur  le  front  et  sur  le  cuir  chevelu  de  petites  c  bosses  i  semblables  à  celles 
que  nous  allons  décrire;  elles  ont  duré  fort  peu  de  temps  et  n'ont  point 
reparu  depuis. 

Il  était  souffrant  depuis  une  quinzaine  de  jours  quand  il  a  été  reçu  à 
rhôpital.  Presque  toutes  les  grandes  articulations  étaient  atteintes  et  la 
fièvre  était  forte;  il  existait  une  poussée  récente  d'endocardite  mitraie. 
caractérisée  par  un  souffle  systolique  de  la  pointe.  Il  n'y  avait  point  eu 
de  manifestation  cardiaque  antérieure. 

Le  13  juillet  apparaît  un  épanchement  pleurétique  double,  qui,  au 
bout  de  deux  jours,  occupait  le  tiers  inférieur  de  la  poitrine  à  droite  et 
les  deux  tiers  à  gauche. 

Le  25,  les  douleurs  articulaires  ne  siégeaient  plus  qu'aux  coudes,  la 
fièvre  était  tombée,  et,  à  la  fin  de  la  première  semaine  d'août,  on  consta- 
tait la  résorption  à  peu  près  complète  des  épanchements  pleuraux. 

Vers  le  17  août  apparurent  chez  ce  malade,  alors  convalescent,  des  tu- 

1.  Da VAINS.  Contribution  à  Vhittoire  du  rhumatUme.  —  Œdème  rhutnatismaL  No- 
doiitéi  éphémèrei  rhumatitmalts  du  titiu  cellulaire  lou^^Wone,  Paris,  1879. 
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meurs  singulières,  siégeant  à  rocciput.  Il  avait  été  amené  à  porter  la  main 
dans  cette  région,  en  raison  des  douleurs  qu'il  éprouvait  lorsque  sa  tête 
reposait  sur  l'oreiller.  Le  22  août,  il  nous  les  fit  remarquer  et  nous  dit 
qu'elles  étaient  absolument  semblables  à  celles  qui  s'étaient  développées 
en  i875,  au  moment  de  sa  seconde  attaque  de  rhumatisme.  Il  affirme 
qu'elles  se  sont  formées  très  rapidement,  il  y  a  quatre  ou  cinq  jours. 

Ces  tumeurs  sont  groupées  à  la  partie  postérieure  du  crâne,  vers  la 
suture  lambdoîde  ;  il  y  en  a  une  dizaine .  Leur  grosseur  varie  de  celle 
d  un  pois  à  celle  d'une  petite  noisette.  Elles  sont  arrondies  ou  oblongues, 
à  contours  bien  arrêtés.  Elles  ne  sont  le  siège  d'aucune  douleur  spon- 
tanée, mais  une  pression  un  peu  forte  et  continue  faite  à  leur  niveau  dé- 
termine une  sensation  très  pénible.  Elles  sont  fermes,  non  fluctuantes. 
On  peut  très  facilement  faire  glisser  sur  elles  le  cuir  chevelu.  Au  premier 
abord,  on  les  prendrait  pour  des  exostoses  ;  mais,  quand  on  les  examine 
avec  soin,  on  constate  qu'elles  sont  un  peu  mobiles  sur  les  os  et  qu'elles 
ne  font  point  corps  avec  eux.  D'ailleurs,  on  n'éprouve  point,  lorsqu'on  les 
palpe,  la  dureté  absolue  et  l'absence  complète  d'élasticité  d'une  tumeur 
osseuse.  —  L'exploration  attentive  du  reste  du  crâne  et  du  corps  tout 
entier,  surtout  au  niveau  des  articulations,  ne  fit  découvrir  en  aucun 
point  de  tumeurs  de  même  genre. 

Jje  3  septembre,  à  la  suite  de  plusieurs  bains  sulfureux  qui  ont  été 
assez  mal  supportés,  le  malade  est  repris  de  fièvre  et  de  douleurs  articu- 
laires au  niveau  des  épaules,  des  coudes,  des  doigts  ;  les  bruits  du  cœur 
sont  tumultueux  ;  le  souffle  de  la  pointe  a  augmenté  d'intensité,  et  deux 
jours  après  on  constate  à  l'auscultation  du  frottement  péricardique. 

Le  6  septembre  au  matin,  le  malade  nous  fît  remarquer  sur  son  front 
un  grand  nombre  de  petites  nodosités  ;  nous  pouvons  affirmer  qu'elles 
n*exi8taient  point  la  veille,  car  nous  nous  attendions  à  en  voir  apparaître 
de  nouvelles,  et  nous  les  recherchions  presque  tous  les  jours.  Oas  nodo- 
sités sont  en  général  moins  volumineuses  que  celles  de  l'occiput;  elles' 
atteignent  à  peine  la  grosseur  d'un  pois.  Comme  les  précédentes,  elles 
paraissent  situées  dans  le  périoste  ;  la  peau  est  un  peu  plus  blanche  à 
leur  niveau,  ce  qui  est  dû  sans  doute  à  la  tension  qu'elles  lui  font  subir  ; 
elles  sont  dures  au  toucher  et  ne  deviennent  douloureuses  que  lorsqu'on 
exerce  une  forte  pression  sur  elles.  Elles  sont  appréciables  à  la  vue. 

Le  6  et  le  7,  l'angoisse  précordiale  persiste,  ainsi  que  les  signes  physi- 
ques d'une  péricardite  sèche. 

Le  8  septembre,  le  malade  nous  montre  une  nodosité  qui  vient  de  se 
former  sur  le  rebord  externe  du  pavillon  de  l'oreille  gauche  ;  nous  en 
trouvons  une  autre  à  l'oreille  droite.  Les  tumeurs  occipitales  sont  tou- 
jours dans  le  même  état  ;  les  frontales  sont  peut-être  un  peu  plus  déve- 
loppées et  plus  sensibles.  Il  y  a  en  même  temps  apparition  de  nouvelles 
douleurs  rhumatismales  dans  les  genoux  et  dans  les  coudes. 

Le  10,  on  trouve  vers  l'angle  supérieur  du  coronal  quelques  nodosités 
assez  saillantes.  Les  frontales  ont  diminué  de  grosseur  ;  les  occipitales 
ne  (sont  plus  qu'au  nombre  de  cinq,  et  elles  sont  moins  volumineuses 
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qu*aa  début.  Elles  semblent  être  de  plus  en  plus  mobiles  sur  les  os  sons- 
iaoents  au  fur  et  à  mesure  qu*elles  s'amoindrissent. 

Chaque  Jour  nous  constatons  une  diminution  notable  dans  le  volume 
de  ces  nodosités.  Le  16,  il  n*y  en  a  plus  que  trois  à  Toeciput;  les  deux 
autres  ne  sont  plus  indiquées  que  par  un  léger  renflement.  Les  fron- 
tales n'existent  plus  qu'en  très  petit  nombre  vers  la  racine  des  cheveux» 
et  il  faut  tendre  la  peau  pour  les  déceler.  Sur  le  bord  libre  du  pavillon 
de  chaque  oreille  persiste  encore  un  petit  nodule.  Toutes  ces  nodosités 
sont  de  moins  en  moins  douloureuses  à  la  pression. 

Le  19  septembre,  il  n'y  a  plus  trace  de  péricardito,  et  le  22,  jour  de 
Vexeat  du  malade,  les  douleurs  qui  avaient  toujours  persisté  dans  les 
coudes  ont  totalement  disparu.  Quant  aux  nodosités,  il  n'en  reste  plus 
que  trois  à  la  région  occipitale  ;  elles  ont  à  peine  la  grosseur  d'une  len- 
tille; aux  oreilles  et  au  front  on  n'en  sent  plus,  et  la  tension  de  \sl  peau, 
manœuvre  qui  les  faisait  apparaître  il  y  a  quelques  jours,  ne  détermine 
maintenant  aucune  saillie  appréciable. 

Ce  malade  revint  noua  voir  le  16  octobre  et  le  27  décembre.  Il  souffre 
parfois  de  quelques  douleurs  vagues  dans  les  articulations;  mais  il  n'y 
a  plus  trace  de  nodosités  ni  à  l'occiput,  ni  au  front,  ni  aux  oreilles.  L'état 
général  est  excellent. 

Le  rhumatisme  a  été  traité,  pendant  la  période  aiguë,  par  le  salicylate 
de  soude;  plus  tard,  par  les  bains  sulfureux  et  le  quinquina;  des  vésica- 
toires  volants  ont  été  placés  sur  la  poitrine  au  moment  des  complications 
pleurales  et  cardiaques.  Aucun  topique  n'a  été  appliqué  au  niveau  des 
nodosités  crâniennes. 

Nous  n'hésitons  point  à  considérer  les  nodosités  sous-cutanées 
qui  se  sont  développées  ches  notre  malade,  sur  le  front,  à  l'occiput  et 
sur  les  oreilles,  comme  des  productions  rhumatismales.  Leur  appa* 
rition  par  poussées  successives  sur  le  déclin  d*un  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  leur  durée  éphémère,  leur  disparition  assez  rapide 
après  la  cessation  des  douleurs,  leur  existence  dans  les  mêmes 
régions  au  cours  d'une  précédente  attaque,  voilà  autant  de  raisons 
qui  justifient  cette  manière  de  voir.  Notre  observation  se  trouve 
d'ailleurs  cousidérablement  éclairée  par  celle  de  M.  Meynet,  qui  a  vu, 
à  peu  près  dans  les  mêmes  conditions,  ces  nodosités  se  produire  non 
seulement  au  voisinage  des  articulations  atteintes  par  le  rhuma- 
tisme, mais  également  sur  le  front  et  à  l'occiput. 
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II 

M.  Féréol  a  publié  ^  des  faits  qui  démontrent  que  ces  nodosités 
peuvent  se  développer  chez  les  arthritiques,  sans  le  concours  d'un 
rhamatisme  articulaire  aigu  ou  subaigu  ;  et,  chose  remarquable,  c'est 
encore  sur  le  front  qu'elles  se  montrent  de  préférence. 

n  ne  peut,  du  reste,  y  avoir  de  doute  sur  Tidentité  des  tumeurs 
observées  par  M.  Féréol  et  celles  dont  nous  avons  parlé  jusqu'à  pré- 
sent. On  peut  en  juger  par  la  lecture  de  l'observation  suivante  : 

«  Depuis  plus  de  quinze  ans,  dit  M.  Féréol,  j'ai  observé  à  plusieurs 
reprises,  chez  une  dame,  des  nodosités  superficielles  qui  se  produi- 
sent, du  jour  au  lendemain,  sur  la  peau  du  front,  où  elles  forment 
de  petites  bosses  rondes,  d'une  dureté  élastique,  à  contours  très 
nets,  sans  changement  de  coloration  de  la  peau,  sans  douleur  aucune, 
même  à  une  pression  assez  forte,  sans  démangeaisons,  ni  picote- 
ments, ni  chaleur.  Ces  nodosités,  qui  varient  de  la  grosseur  d'une 
noisette  à  celle  d'un  petit  pois,  ne  sont  jamais  très  nombreuses; 
quelquefois  il  n'y  en  a  qu'une,  d'autres  fois  deux  ou  trois,  jamais 
davantage;  et,  quand  il  y  en  a  plusieurs,  elles  sont  souvent  inégales 
et  situées  à  des  hauteurs  difl*érentes,  sans  symétrie  ;  elles  sont  mo- 
biles avec  la  peau  sur  les  parties  profondes,  du  moins  le  plus  sou- 
vent; quelquefois  elles  m'ont  paru  faire  corps  avec  le  périoste.  C'est 
ordinairement  au  réveil  que  ces  saillies  noueuses  se  montrent;  elles 
ont  pris  naissance  pendant  le  sommeil,  sans  que  la  nuit  ait  été  trou- 
blée par  aucun  malaise. 

«  La  première  fois  que  je  vis  ces  tumeurs,  je  pensai  tout  de  suite  à 
des  gommes,  dont  elles  avaient  tout  à  fait  l'apparence.  La  subite 
apparition  de  ces  tumeurs,  leur  indolence  absolue  ne  donnaient 
guère  de  probabilité  à  cette  hypothèse;  mais  leur  évolution  enleva 
toute  espèce  de  doute.  En  vingt-quatre  heures,  elles  avaient  presque 
disparu,  et  le  surlendemain  il  n'y  en  avait  plus  aucune  trace.  La 
peau  du  front  avait  repris  son  aspect  habituel;  et  il  eût  été  impos- 
sible de  soupçonner  l'endroit  où  les  grosseurs  avaient  apparu  qua- 
rante-huit heures  auparavant. 

«  Depuis  quinze  ans,  j'ai  bien  observé  de  vinglKïinq  à  trente  fois  ce 
singulier  phénomène  chez  cette  dame,  qui  est  du  reste  d*une  assez 
bonne  santé,  mais  de  race  arthritique.  Elle  n'a  jamais  eu  de  rhuma- 

1.  Féréol,  Du  nodoiilét  eutanéês  éphémères  eiwt  Ie<  arihriiiquei  {CompU-reAdu  de 
la  7«  seuion  de  l* Association  française  pour  Vavancêmsnt  du  seieneu,  Paris,  1679, 
p.  1010). 
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tisme  jusqu'à  présent;  mais  elle  a  un  pityriasis  rebelle  du  cuir  che- 
velu; elle  est  sujette  à  des  migraines  très  fortes,  gui  reviennent  tous 
les  mois,  ou  à  peu  près.  Il  m'a  toujours  été  impossible  de  saisir  la 
moindre  corrélation  entre  ce  phénomène  et  le  retour  de  la  menstrua- 
tion ;  quelquefois  il  se  produisait  deux  ou  trois  fois  pendant  un  mois; 
puis,  il  y  avait  une  série  de  plusieurs  mois  pendant  lesquels  il  man- 
quait. Assez  souvent  cependant  j'ai  pu  noter  que  cette  singulière 
fluxion  cutanée  se  manifestait  au  voisinage  d'un  accès  de  migraine, 
le  lendemain  ou  la  veille,  ou  le  jour  même  ;  mais  plus  d*une  fois  il 
s'est  manifesté  en  l'absence  de  toute  migraine.  Un  point  est  à  noter 
cependant  :  voilà  près  de  deux  ans  que  les  nodosités  n'ont  pas 
paru,  et,  depuis  cette  époque,  les  migraines  ont  complètement  cessé; 
en  môme  temps,  il  y  a  une  certaine  tendance  à  l'établissement  de 
la  ménopause.  En  sorte  que,  dans  ce  cas,  l'éruption  des  nodosités,  si 
elle  n'est  pas  liée  fatalement  à  Tapparition  des  migraines,  paraît 
cependant  avoir  avec  elles  une  certaine  corrélation.  » 

Les  deux  autres  faits  rapportés  par  M.  Féréol  sont  encore  relatifs 
à  des  nodosités  crâniennes;  cependant  un  de  ses  malades  aurait  vu 
c  des  grosseurs  pareilles  »  se  montrer  quelquefois  sur  la  face  dorsale 
des  mains.  Il  est  probable  qu'elles  peuvent  se  produire  dans  ces 
conditions,  comme  au  cours  d*un  rhumatisme  aigu,  sur  toutes  les 
parties  du  corps. 

Dans  l'observation  suivante,  qui  nous  a  été  communiquée  par 
M.  le  professeur  Vulpian,  il  s'agit  d'une  nodosité  de  ce  genre  appa- 
raissant de  temps  en  temps  sur  la  face  dorsale  d'un  des  doigts  et 
paraissant  alterner  avec  d'autres  manifestations  arthritiques  d'ail- 
leurs de  peu  de  gravité. 

Obs.  il  —  M.  X...,  âgé  d'une  cinquantaine  d'années,  hémorrhoîdaire, 
sujet  à  de  fréquentes  migraines  dès  Tàge  de  six  à  sept  ans,  n'en  ayant  plus 
d'ailleurs  depuis  plusieurs  années,  a  été  atteint  à  plusieurs  reprises  d'ac- 
cidents rhumatismaux  variés,  mais  toujours  subaigus.  Ces  accidents  ont 
consisté  en  douleurs  vives  et  persistantes  dans  les  tendons  d'Achille, 
dans  le  tissu  fibreux  qui  entoure  Tos  pisiforme  d'un  des  poignets,  dans 
diverses  jointures,  surtout  dans  l'épaule  droite.  Ces  douleurs^  qui  duraient 
parfois  plusieurs  semaines,  ne  se  sont  jamais  accompagnées  de  fièvre  ou 
d'un  malaise  général  quelconque.  M.  X...  a  ou,  en  outre,  assez  souvent, 
des  éruptions  d'eczéma  sur  les  mains.  Il  a  éprouvé  encore  d  autres  acci- 
dents, principalement  à  partir  de  l'âge  de  quarante  ans;  il  a  eu  plusieurs 
fois  de  la  dermalgie  rhumatismale  :  la  peau  d'une  main,  dans  une  région 
plus  ou  moins  restreinte,  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes,  ou  sur  la  face  dorsale  d'un  ou  de  plusieurs  doigts,  devenait  alors 
le  siège  d'une  douleur  aiguë,  brûlante,  que  le  contact  exaspérait  et  qui 
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devenait  excessive  lors  des  mouvements  qui  tendaient  la  peau  de  ces 
régions.  Ces  douleurs  duraient  de  trois  à  dix  jours.  La  peau  restait  nor- 
male, comme  aspect,  dans  la  région  douloureuse.  Dans  d'autres  cas,  il 
se  formait  sur  la  face  dorsale  de  la  seconde  phalange  d'un  des  doigts, 
surtout  du  médius  ou  de  Tannulaire  d'une  des  mains,  une  nodosité,  assez 
saillante  pour  soulever  la  peau  et  très  facile  à  reconnaître  par  la  palpa- 
tion.  Cette  nodosité  était  allongée  dans  le  sens  de  la  phalange,  comme 
fusiforme  ;  elle  paraissait  parfois  offrir  à  peu  près  le  volume  d'un  grain 
de  blé,  et  elle  était  d'une  consistance  dure,  élastique,  comme  fibroma- 
teuse. Elle  était  légèrement  douloureuse  d'une  façon  permanente;  la  près- 
BÎOD  ou  le  choc  y  déterminait  une  douleur  extrêmement  vive  (térébrante 
et  brûlante).  La  nodosité  ordinairement  unique  persistait  pendant  huit, 
dix,  quinze  jours,  puis  disparaissait  sans  laisser  la  moindre  trace.  La  peau, 
à  son  niveau,  ne  présentait  aucune  modification  de  teinte  ou  de  chaleur  ; 
elle  n'était  pas  adhérente  à  la  nodosité,  qui  paraissait  au  contraire  faire 
corps  avec  le  périoste  de  la  face  dorsale  de  la  phalange.  On  n'a  observé 
aucun  trouble  de  la  santé  générale  en  coïncidence  avec  l'apparition  de 
chacune  de  ces  petites  nodosités.  Elles  semblaient  être  produites  par  le 
gonflement  du  tissu  fibreux  périostique  susmentionné. 

Les  observations  gui  précèdent  établissent  d'une  façon  indiscu- 
table le  rôle  que  joue  le  rhumatisme  dans  la  production  des  nodosités 
sous-cutanées  éphémères.  Ces  nodosités  peuvent  coexister  soit  avec 
une  attaque  aiguë  ou  subaiguë  de  rhumatisme,  soit  simplement 
avec  quelques-uns  des  accidents  qui  caractérisent  Tarthritis.  Et 
comme  on  n'a  signalé  cette  lésion  dans  aucune  autre  maladie  ou 
diathèse,  on  est  autorisé  à  la  considérer  comme  une  véritable  mani- 
festation rhumatismale. 


III 


Résumons  en  quelques  mots  les  principaux  caractères  de  ces  nodo- 
sités rhumatismales  éphémères.  Ce  sont  de  petites  tumeurs  sous- 
cutanées  qui  forment  une  saillie  plus  ou  moins  élevée,  mais  qui  par- 
fois ne  sont  appréciables  qu'à  la  palpation.  Elles  sont  sphériques  ou 
ovoïdes,  ordinairement  bien  circonscrites.  Leur  volume  est  très 
variable;  il  est  habituellement  comparé  à  celui  d'un  grain  de  blé,* 
d'une  lentille,  d'un  pois,  d'une  noisette.  Elles  offrent  au  doigt  une 
consistance  assez  particulière  :  elles  sont  fermes,  plutôt  élastiques 
que  dui*es.  Elles  sont  plus  ou  moins  mobiles  sous  la  peau,  à 
laquelle  elles  n'adhèrent  point  ordinairement.  Le  plus  souvent,  elles 
sont  peu  douloureuses  à  la  pression;  à  cet  égard,  l'observation  qui 
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nous  a  été  communiquée  par  M.  Vulpian  constitue  une  exception 
qui  permettrait  peut-être  de  ranger  ce  fait  dans  une  catégorie  dis- 
tincte. Elles  peuvent  se  montrer  sur  toutes  les  parties  du  corps,  soit 
au  voisinage  des  jointures,  soit  loin  des  articulations  malades, 
comme  à  la  tâte^  où  elles  occupent  de  préférence  le  front  et  Tocciput; 
nous  avons  vu,  chez  notre  malade,  une  nodosité  se  produire  sur  cha- 
que oreille.  Leur  nombre  est  très  variable;  elles  apparaissent  souvent 
par  poussées  successives.  Leur  évolution  est  tout  à  fait  caractéristi- 
que ;  elles  se  développent  très  rapidement  et  acquièrent  en  fort  peu  de 
temps  leurs  plus  grandes  dimensions  ;  elles  disparaissent  après  quel- 
ques heures  ou  quelques  jours  de  duréi,  sans  laisser  de  traces. 

Quel  est  le  siège  anatomique  de  ces  nodosités?  Aux  dépens  de 
quel  tissu  prennent-elles  naissance? 

«  Il  m'a  semblé,  dit  M.  Féréol,  que  les  nodosités  que  j'ai  observées 
siégeaient  dans  Tépaisseur  de  la  peau,  à  sa  face  profonde  et  peut-être 
môme  plutôt  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  »  Nous  lisons  en 
effet  dans  l'observation  de  M.  Féréol  que  ces  nodosités  étaient 
mobiles  avec  la  peau.  Mais  ce  caractère  est  tout  à  fait  exceptionnel; 
M.  Féréol  reconnaît  lui-môme  qu'elles  lui  ont  paru  quelquefois  «  faire 
corps  avec  le  périoste.  » 

«  Il  est  évident,  dit  M.  Meynel,  que  ce  sont  surtout  les  tissus 
fibreux  qui  sont  atteints,  les  jointures,  le  périoste,  les  tendons.  »  Et, 
plus  préoccupé  de  les  différencier  d'une  production  osseuse  que.de 
toute  autre  lésion,  il  ajoute:  «  Y  a-t-il  là  de  véritables  exostoses?Nous 
ne  le  pensons  pas  ;  toutes  ces  tumeurs  sont  mobiles,  et,  si  quelques- 
unes  paraissent  adhérentes  aux  os,  il  est  facile  de  voir  que  dans  cer- 
taines attitudes,  où  le  relâchement  du  membre  est  complet,  on  peut 
les  faire  mouvoir  et  glisser  sur  les  os  sous-jacents.  D'ailleurs  l'évo- 
lution rapide  de  ces  tumeurs  éloigne  l'idée  d'exostose.  Cependant, 
pour  quelques-unes,  il  ne  paraît  pas  douteux  que  le  périoste  ne  soit 
lui-môme  le  siège  du  néoplasme.  »  Nous  avons  fait  la  môme  remar- 
que; nous  nous  sommes  assurés  maintes  fois  que  Ton  pouvait  faire 
glisser  la  peau  sur  ces  nodosités  sans  les  déplacer,  et  nous  avons 
acquis  la  certitude  qu'elles  n'of&aient  aucune  adhérence  avoc  la  face 
profonde  du  derme,  mais  qu'elles  étaient  plutôt  en  rapport  avec  le 
périoste  épicrânien.  Gela  devint  surtout  évident  lorsqu'elles  subirent 
le  travail  de  résorption  graduelle  que  nous  avons  signalé  )  il  fut  alors 
plus  facile  de  se  rendre  compte  de  leur  indépendance  complète  à 
regard  du  tégument.  D'ailleurs  ces  nodosités  ne  font  point  toujours 
de  saillie  au-dessus  de  la  peau,  et  ce  n'est  que  par  une  palpation  un 
peu  profonde  qu'on  peut  les  découvrir. 
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Pour  notre  part,  nous  admettrions  également  volontiers  qu'elles 
se  développent  dans  les  tissus  fibreux  :  périoste,  tendons,  ligaments, 
aponévroses,  et  qu'elles  ne  présentent  avec  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  que  des  rapports  de  contiguïté. 

Essayons  maintenant  de  déterminer  la  constitution  anatomique 
de  ces  nodosités;  la  difficulté  n*est  pas  moins  grande. 

M.  Féréol,  poursuivant  son  hypothèse,  les  considère  comme  a  des 
sortes  de  Quxion  passagère  ».  a:  Cette  petite  lésion,  dit-il,  réalise  à 
coup  sûr  de  la  manière  la  plus  évidente  et  la  plus  tangible  le 
phénomène  de  la  fluxion  rhumatismale.  »  Le  résultat  de  cette 
fluxion  serait  une  infiltration  séreuse  do  la  peau  et  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  :  «  On  eût  dit  un  CBdème  local,  cBdème  dur,  cir- 
conscrit, quelque  chose  de  très  analogue  à  Térythème  noueux,  mais 
sans  érythème,  sans  rougeur.  Plusieurs  fois  même,  j'ai  observé  un 
fait  qui  paraissait  bien  en  conformité  avec  cette  interprétation.  La 
nodosité  se  déplaçait  en  quelques  heures;  si  j'avais  constaté  sa  pré- 
sence le  matin  dans  le  voisinage  de  la  racine  des  cheveux,  le  soir 
elle  avait  un  peu  descendu  vers  le  milieu  du  front.  » 

M.  Davaine,  élève  de  M.  Féréol,  émet  la  môme  opinion  et  sou- 
tient qu'il  s'agit  d'un  a  œdème  aigu  circonscrit  ». 

La  consistance  de  ces  productions  fournit,  à  notre  avis,  un  argu- 
ment décisif  contre  cette  idée.  Ces  nodosités  rhumatismales  éphé- 
mères ont  en  effet  pour  caractère  essentiel  d'être  fermes,  dui^es  ; 
et,  si  par  un  examen  plus  minutieux ,  on  perçoit  un  certain  degré 
d'élasticité  à  leur  niveau,  jamais  on  ne  peut  les  déprimer  avec 
le  doigt,  comme  on  y  parviendrait  certainement  s*il  s'agissait  d'une 
infiltration  oedémateuse.  Nous  avons  répété  cette  manœuvre  bien 
souvent,  et  elle  est  toujours  restée  négative  *.  La  palpation  rappelle 
plutôt  dans  certains  cas  celle  d'une  bourse  séreuse  accidentelle,  et 
nous  ne  sommes  point  surpris  que  M.  Horand  ait  objecté  à  M.  Mey- 
net  qu'il  y  avait  deux  choses  distinctes  chez  son  malade  :  de  l'hy- 
dropisie  des  gaines  tendineuses  et  de  la  périostose  {Lijon  médical^ 
Compte-rendu  de  la  Société  des  sciences  médicales,  1875,  p.  511). 

M.  Jaccoud  attribue  ces  nodosités  à  c  l'infiltration  et  à  Thyper- 

1.  «  Nous  voyons,  dit  M.  Davaine,  p.  62,  notre  opinion  confirmée  par  ce  que 
nous  avons  observé  chez  une  malade.  Nous  avons  vu  chez  cette  rhumatisante  se 
développer  sur  le  front  une  tuméfaction  tout  à  fait  semblable  aux  nodosités  rhu- 
matismales et  cette  tuméfaction  prendre  le  lendemain  de  son  apparition,  ens'éten- 
dant  à  la  tète  et  au  cuir  chevelu,  les  caractères  d'un  œdème  rénitent.  »  Mais  si 
nous  nous  reportons  à  l'observation  de  M.  Davaine,  nous  y  lisons  que  cette  tumé- 
faction conserve  ^impression  du  doigt.  Cette  particularité  nous  suffit  pour  refuser 
toute  valeur  au  rapprochement  que  M.  Davaine  cherche  à  établir. 
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plasie  circonscrites  des  éléments  connectifs  ».  M.  Besnier  se  rallie  à 
cette  hypothèse.  Elle  justifie  certainement  mieux  que  la  précédente 
les  caractères  extérieurs  de  cette  singulière  lésion  ;  car,  il  faut  bien 
le  reconnaître,  ces  nodosités  sont  prises  au  premier  abord  soit  pour 
des  gommes,  soit  même  pour  des  exostoses,  c'est-à-dire  pour  de 
véritables  néoplasies. 

Nous  nous  rangeons  à  cette  manière  de  voir  qui  nous  satisfait 
mieux  que  l'explication  donnée  par  M.  Féréol.  Mais  nous  recon- 
naissons que  la  prolifération  des  éléments  rend  difficilement  compte, 
à  elle  seule,  d'un  processus  morbide  si  soudain  et  si  fugace  ;  aussi 
pensons-nous  que  l'exsudation  doit  y  prendre  une  certaine  part. 
D'ailleurs,  il  est  probable  que  ces  phénomènes  se  passent  plutôt  dans 
l'atmosphère  celluleuse  des  aponévroses,  du  périoste,  des  ligaments , 
des  tendons,  etc.,  et  dans  les  éléments  conjonctifs  qui  entrent  dans 
leur  constitution,  que  dans  le  tissu  fibreux  proprement  dit.  En  tout 
cas,  la  dénomination  un  peu  vague  de  nodosités  souS'Cutanées  con- 
vient parfaitement  à  cette  lésion,  dont  nous  ne  connaissons  ni  la 
structure  véritable,  ni  le  siège  précis;  le  qualificatif  éphémère, 
ajouté  par  M.  Féréol,  exprime  un  des  principaux  caractères  cliniques 
de  l'affection  et  permet  d'éviter  toute  confusion  nosographique. 

Il  nous  paraît  inutile  de  présenter  le  diagnostic  différentiel  des 
nodosités  rhumatismales  éphémères  et  d'établir  par  quels  signes  on 
pourra  les  distinguer  des  gommes  syphilitiques,  des  tophus  de  la 
goutte,  de  l'érythème  noueux,  etc.,  car  elles  ne  présentent  que  de 
grossières  ressemblances  avec  ces  affections. 

Disons,  en  terminant,  qu'elles  ne  réclament  aucun  traitement 
particulier. 
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SUR  LES 

RUPTURES  VALVULAIRES  DU  CŒUR 

Par  le  D''  E.  BARIÉ 

Chef  de  clinique  de  la  Faculté. 

(Suite)  ». 


Ob8.  XIV.  —  Poster,  Médical  Times  and  Gazette,  1873,  t.  2,  p.  657. 

Le  nommé  H entre  le  7  novembre  1873  à  Thôpital  général  de  Bir- 
mingham ;  il  est  très  souffrant  et  se  plaint  de  palpitations  et  de  dyspnée 
extrême  ;  la  physionomie  est  pâle,  anxieuse  ;  le  cou  est  soulevé  par  les 
pulsations  visibles  de  la  carotide.  Toux  fréquente,  accompagnée  d'un  peu 
d'expectoration  ;  le  nombre  des  respirations  est  de  quarante-huit.  L'exa- 
men des  poumons  ne  montre  aucun  phénomène  morbide  en  avant,  mais 
en  arrière  il  existe  de  la  matité  aux  deux  bases  ;  l'exploration  de  la  région 
précordiale  fournit  des  signes  d'^ine  bien  autre  valeur  :  le  cœur  est  très 
hypertrophié,  sa  matité  s'étend  depuis  le  deuxième  jusqu'au  septième  es- 
pace intercostal  ;  à  la  palpation,  on  perçoit  un  choc  systolique  énergique 
dans  les  cinquième,  sixième,  septième  espaces  et  se  propageant  Jusqu'à 
l'épigastre.  En  auscultant  au  niveau  de  la  base^  on  entend  deux  bruits  de 
souffle  :  le  premier,  coïncidant  avec  la  systole,  est  bref  et  sans  propaga- 
tion, le  second  bruit,  exactement  diastolique,  est  rude,  très  intense,  se 
propageant  le  long  du  cou  et  vers  la  pointe,  où  il  s'atténue  sensiblement  ; 
dans  la  région  de  la  pointe,  on  perçoit  un  bruit  systolique  distinct  de 
celui  de  la  base,  il  est  assez  rude  et  se  continue  jusque  dans  Taisselle. 

Le  malade  présente  encore  un  foie  un  peu  volumineux,  sensible  à  la 
palpation  ;  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  avec  une  très  légère  as 
cite  ;  enfin  on  constate  dans  les  urines  la  présence  de  l'albumine. 

En  présence  de  ces  signes,  je  portai  le  diagnostic  :  insuffisance  aortique 
avec  insuffisance  mitrale  consécutive,  accompagnée  d^engorgements, 
pulmonaire,  et  hépatique,  et  d'un  léger  hydrothorax. 

Les  antécédents  du  malade  sont  les  suivant?  :  D'abord  ouvrier  bijou- 
tier, puis  soldat  pendant  quatorze  ans  dans  l'infanterie  de  marine,  il 
résida  ainsi  successivement  aux  Indes,  en  Chine,  en  Abyssinie,  conser- 
vant une  santé  parfaite,  n*ayant  pas  eu  de  syphilis,  mais  buvant  un  peu. 

U  Yoir  N*  %  février,  page  182. 
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Pendant  le  mois  de  février  1872,  il  s'engagea  dans  la  marine  des  Etats- 
Unis  et  fit  route  pour  Valparaiso.  En  mer,  par  un  gros  temps,  il  fut  pré- 
cipité à  terre  avec  une  grande  violence  ;  le  côté  gauche  du  thorax  porta 
brusquement  sur  le  plancher,  et  le  malade  ressentit  de  suite  une  douleur 
vive  dans  la  poitrine  suivie  de  lipothymie.  Le  blessé  voulut  reprendre 
son  travail  deux  jours  plus  tard  ;  mais  il  fut  obligé  de  Tabandonner, 
à  cause  de  l'oppression  extrême  qu'il  accusait  et  de  Vimpossibilité  de  se 
tenir  dans  la  position  horizontale.  Réformé  du  service,  il  fut  rapatrié  en 
Angleterre  et  était  admis  à  Thôpital  de  Birmingham. 

Ne  pouvant  trouver  aucune  cause  d'affection  cardiaque  dans  les  anté- 
cédents du  malade,  et  en  tenant  compte  du  début  brusque,  je  fus  amené 
à  supposer  que  le  traumatisme  violent  survenu  en  mer  avait  déterminé 
la  déchirure  des  valvules^  laquelle  devenait  la  cause  de  Tinsuffisanoe 
constatée  actuellement.  Malgré  l'amélioration  qu'éprouva  le  malade 
depuis  son  entrée,  il  eut  dans  la  suite  plusieurs  syncopes  et  mourut  subi- 
tement un  matin. 

Vautopsie  fournit  les  résultats  suivants  :  Un  peu  de  liquide  dans  les 
cavités  pleurales;  les  poumons  très  emphysémateux,  présentent  quelques 
noyaux  apoplectiques  à  leur  base  ;  le  foie  est  dur,  granuleux  ;  léger  épan* 
chement  ascitique;  les  reins  sont  gros,  congestionnés.  Le  cœur  est  très 
volumineux,  ses  cavités  sont  remplies  de  caillots  noirâtres  ;  dilatation  des 
deux  orifices  auriculo-ventriculaires  *,  en  essayant  les  valvules  sigmoides 
de  l'aorte  par  Tépreuve  de  l'eau,  on  reconnaît  qu'elles  sont  insuflisantes  et 
que  cet  état  est  la  conséquence  de  la  rupture  de  deux  de  ces  voiles  mem* 
braneux  ;  en  effet,  la  valvule  postérieure  est  rompue  dans  une  étendue 
de  5/16  de  pouce  anglais,  au  niveau  d^  son  angle  d'attache  et  près  de  la 
naissance  de  la  valve  gauche  ;  d'ailleurs  on  la  voit  flotter  dans  le  liquide, 
retenue  seulement  par  une  de  ses  extrémités.  La  valvule  sigtnoïde  droite 
est  également  déchirée  dans  une  grande  étendue.  On  constate  encore  que 
l'aorte  présente  un  certain  nombre  de  points  athéromateux ,  au-dessus 
des  sigmoides. 

Poster  ajoute  que  rinsuffisance  est  due  au  traumatisme  qui  es^ 
venu  frapper  brusquement  des  valvules  absolument  saines  ;  le  bruit 
.  systolique  de  la  pointe  est  dû  à  une  insuffisance  mitrale,  consé-^ 
quence  de  la  dilatation  venthculaire.  Quant  au  souffle  du  premier 
temps  qui  existait  à  la  base,  il  aurait  eu  pour  origine  le  clapq^menl 
des  valves  rompued  et  flottant  librement  dans  le  courant  sanguin. 

Obs.  XV.  —  Burney  Yeo,  Société  pathologique  de  Londres, 
in  médical  Times  and  Gazette,  1878,  février,  p.  180. 

Le  D'  Burney  Yeo  présente  le  cœur  et  l'aorte  d'un  malade  mort  à  la 
suite  d'une  rupture  des  valvules  sigmoides  de  l'aorte,  dont  les  particula- 
rités ont  été  communiquées  par  lui  à  la  Sopiété  clinique  on  mai  1674* 
Cet  homme,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  employé  de  chemin  de  fer,  ^e 


E.  BARIÉ.  —  RUPTUlUSS  yALVULAIRES  DU  CŒUR  3ii 

mœurs  et  d'habitudes  régulières,  n'ayant  jamais  eu  d'autres  maladies  que 
quelques  douleurs  rhumatismales  et  un  rhume  pendant  Thiver,  fit  un 
jouf  Une  chute  de  la  hauteur  de  neuf  marches,  dans  un  escalier  en 
pierre;  il  essaya  de  se  rattraper  à  la  rampe,  la  manqua  et  descendit  alors 
sur  le  dos  jusqu'au  pied  de  Tescalier.  Il  se  releva  néanmoins  sans  trop 
de  difficultés  ;  mais  quelques  jours  après  le  malade  commençait  h  éprou* 
ter  du  malaise,  et  de  plus  il  constatait  lui-même  l'existence  d'un  bruit 
anormal  dana  la  poitrine,  dont  l'intensité  l'empêchait  de  dormir  et  au 
sujet  duquel  il  consulta  le  D**  Yeo. 

Celui-ci  constata  l'existence  d'un  souffle  d'une  intensité  extrême;  s'en- 
teodant  dans  toute  la  poitrine  et  même  perceptible  à  une  distance  de  3 
pieds  du  malade  ;  celui-ci  n'accusait  d'ailleurs  aucun  autre  signe  :  peu  ou 
pas  de  dyspnée,  pas  de  douleur  tboraoique,  il  pouvait  même  continuer 
son  travail  et  venait  de  temps  en  temps  comme  malade  de  consultation. 

Au  bout  de  deux  mois,  le  bruit  se  modifia,  tantôt  à  peine  perceptible, 
tantôt  très  intense  et  fort  rude  ;  il  occupait  alors  les  deux  temps  de  la 
révolution  cardiaque. 

En  1877,  l'état  du  malade  s'aggrava  beaucoup  :  il  toussait,  avait  beau- 
coup de  dyspnée,  de  faiblesse  dans  les  jambes,  le  faciès  pâle  et  très  amai- 
8;ri.  Â  cette  époque,  le  cœur  était  très  volumineux,  et  il  existait  un  double 
bruit  de  souffle  très  intense,  au  niveau  de  la  base  du  cœur.  Le  20  no- 
vembre, s'étant  levé  de  son  lit,  il  tomba  raide  mort. 

L'autopsie  a  montré  une  hypertrophie  considérable  du  cœur,  lequel 
commençait  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse. 

Des  valvules  sigmoldes  de  Vaorte,  le  segment  antérieur  droit  et  le 
êegment  postérieur  étaient  rompus  et  détachés  des  parois  de  Vaorte 
dans  une  étendue  de  6  à  7  millimètres. 

Ob8.  XVI.  —  Inédite. 

Un  terrassier,  âgé  de  quarante-quatre  ans,  entre  à  la  clinique  de 
Necker,  le  20  février  i879|  se  plaignant  d'éprouver  parfois  des  étourdis- 
SMnents.  surtout  le  matin  au  saut  du  lit.  Parfois  il  souffre  de  palpitations; 
mais  oe  qui  le  gène  surtout,  c'est  une  sensation  douloureuse  siégeant  à 
1  epigasU^ ,  non  augmentée  d'ailleurs  par  l'alimentation  ;  l'appétit  est 
exoellent  et  les  digestions  un  peu  laborieuses.  Ce  malade  nous  raconte 
qu'en  1865,  pendant  un  travail  dans  un  puits  de  mine,  il  fut  atteint  bfus- 
quemefit  au  niveau  de  la  région  précordiale  par  le  tampon  d'un  wagon»  La 
commotion  fut  telle  que  le  malade  dut  quitter  tout  travail,  et  une  large 
appiioatioa  de  sangsues  fut  prescrite  par  le  médecin.  Malgré  ce  trauma- 
tisme violent,  le  malade  a  pu  reprendre  son  métier  assea.  rapidement,  et 
es  n'est  guère  qu'au  bout  de  deux  ans  qu'il  a  commencé  à  ressentir  les 
premiers  troubles  fonctionnels,  épigastralgie,  palpitations,  étouffementa 
légers,  etc. 

Â  son  entrée  on  constate  l'existence  d'une  hypertrophie  considérable 
du  cœur  gauche,  la  pointe  est  dans  le  sixième  espace  ;  à  la  palpation^on 
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sent  un  choc  énergique  au  moment  de  la  systole  :  à  Tauscultation  on 
entend  un  souille  diastolique  à  la  base,  un  peu  plus  rude  qu'on  ne  le  ren- 
contre habituellement  dans  Tinsufllsance  aortique.  Le  pouls  est  facile- 
ment dépressible  et  bondissant,  enfin  dans  les  artères  [crurales  on  cons- 
tate un  double  souffle. 

L'absence  complète  de  rhumatisme,  de  fièvres  éruptives  dans  les  an- 
técédents du  malade  permet  de  faire  remonter  Texistence  de  la  lésion 
sigmoîdienne  à  Tépoque  où  ce  malade  reçut  le  traumatisme  violent  en 
pleine  poitrine. 

Ob8.  XVIL  —  AxvARENaA.  Sur  Vinsuffisance  des  valvules  aortiques, 

Paris,  1856. 

Un  homme,  il  y  a  onze  ans,  sautant  d'un  mur  haut  de  \2  pieds,  tomba 
la  face  antérieure  du  tronc  frappant  le  sol;  il  en  fut  tellement  étourdi 
qu'il  ne  put  remuer.  On  le  saigna  ;  il,  se  trouva  mieux  ensuite.  Quatre  ans 
s'écoulèrent  sans  altération  appréciable  de  sa  santé,  puis  il  commença  à 
expectorer  du  sang,  ce  qui  continua  pendant  plus  de  six  mois.  C'est  à 
cette  époque  que  le  malade  fait  remonter  le  commencement  de  sa  faiblesse, 
qui  dura  toujours  depuis.  Il  y  a  quatre  ans,  il  découvrit  une  petite  éléva- 
vation  à  la  partie  inférieure  et  interne  de  la  cuisse  droite,  laquelle  aug- 
menta surtout  pendant  les  deux  dernières  années.  Au  commencement  de 
1851  (il  meurt  le  30  mars  1853).  il  se  développe  de  l'œdème  aux  jambes, 
au  ventre,  à  la  face; 

Ob8.  XVIIL  —  DuROziEZ.  Société  de  méd.  pratiq.,  janvier  1880.  Lésions 

chroniques  du  cœur  d'origine  traumatique, 

Galpin,  cinquante-trois  ans,  charretier.  Salle  Sainte- Jeanne,  78.  -  Hôtel- 
Dieu.  16  avril  1873. 

Il  est  souffrant  depuis  un  an,  depuis  qu'il  a  reçu  un  coup  de  pied  de  chC" 
val  en  pleine  poitrine.  Il  étouffe  depuis  le  6  février.  Teinte  cyanique  jau- 
nâtre. Le  mouvement  apparent  du  cœur  est  peu  marqué  ;  cependant  on  voit 
facilement  le  jeu  de  bascule;  en  même  temps  que  la  pointe  bat  en  avant, 
la  base  se  retire.  Les  jugulaires  sont  grosses  et  battent.  Les  artères  sont 
tortueuses.  Le  cœur  est  gros  ;  la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace.  Les 
cavités  droites  sont  développées.  On  ne  sent  pas  de  frémissement.  Pouls 
radial  régulier,  vibrant,  peu  développé.  Pas  de  dicrotisme  à  la  brachiale. 
Double  souffle  curai  très  fort;  pas  de  claquement  sans  compression. 
Souffle  intense  au  deuxième  temps, 

22  avriL  —  Le  malade  est  couché  étendu.  La  cyanose  et  TétoufTement 
sont  considérables.  Le  cœur  se  sent  mal.  Matité  très  large  au  niveau  de 
l'oreillette  droite.  Jugulaires  distendues,  battantes.  A  droite,  souffle  court 
au  premier  temps  ;  souffle  énorme  au  deuxième  temps.  Les  jambes  sont 
très  enflées  et  violettes;  dans  les  derniers  temps,  il  y  a  des  plaques  de 
gangrène. 

Autopsie  le  8  mai  1873. 
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Le  cœur  est  gros  comme  un  cœur  de  veau.  La  pointe  est  complètement 
formée  par  le  ventricule  gauche;  le  ventricule  droit  s'enroule  autour  de 
oelui-ci,  dont  il  paraît  un  appendice.  Les  oreillettes  sont  très  développées. 
La  tricuspide  est  normale;  la  paroi  du  ventricule  droit  est  épaissie.  La 
roi  traie  est  normale.  Le  ventricule  gauche,  dont  la  paroi  mesure  2  centim. 
et  demi,  a  sa  cavité  très  diminuée  :  c'est  un  type  d'hypertrophie  concen- 
trique. L'orifice  aortique  est  très  intéressant.  Quand  on  a  versé  de  Teau 
dans  Taorte,  elle  a  filtré,  mais  lentement.  On  n'a  pas  été  peu  étonné  de 
trouver  une  des  valvules  déchirée,  de  manière  à  laisser  passer  une 
grosse  plume  d^oie  par  la  fente  principale  \  il  y  a  en  plus  de  petits 
trous  :  deux  loges  communiquent.  L'aorte  est  très  élargie  et  très  athé- 
romateuse.  Les  reins  sont  altérés;  Tun  d'eux  contient  un  calcul  gros  comme 
une  olive.  Le  foie  est  normal,  congestionné.  Les  poumons  sont  apo- 
plexies. 

Obs.  XIX.  —  DuROzœz.  Eod.  loc. 

Droit,  quarante-huit  ans,  maçon.  Salle  Saint-Charles,  Charité.  23  juil- 
let 1869. 

A  quinze  ans,  alité  cinq  ou  six  mois  pour  des  fièvres  tierces.  A  quarante- 
un  ans,  il  a  été  comprimé  entre  deux  wagons  et  a  été  alité  près  d'un  mois. 
Depuis  deux  ans,  il  a  des  rhumatismes,  qui  ne  l'ont  pas  forcé  de  s'aliter. 
Jamais  il  n'a  senti  de  battements  de  cœur.  Les  jambes  sont  enflées  depuis 
le  commencement  de  l'année.  Jamais  il  n'a  craché  de  sang.  Cyanose  notable. 
Souffle  énorme  au  deuxième  temps  au  niveau  du  sternum^  Double 
souffle  crural  constant  et  facile  à  produire.  Pouls  veineux. 

B.  Ruptures  de  la.  valvule  mitrale. 
1«  Ruptures  spontanées. 

Ob8.  XX.  —  (Corvisart,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur  etc.,  1811, 

2e  édition,  p.  218). 

Un  carrier  de  39  ans,  constitution  robuste,  mais  très  intempérant  et 
ayant  eu  des  douleurs  rhumatismales  passagères  fut  pris  de  péripneu- 
monie  en  1879  pour  laquelle  il  fut  soigné  à  Cochin.  Pendant  la  convales- 
cence de  sa  maladie  il  fut  pris  de  toux  opiniâtre,  de  douleur  vive  dans  le 
thorax...  Admis  à  la  Charité  le  9  juin  1800,  il  se  présente  avec  l'état  sui- 
vant :  face  pâle,  jaunâtre,  bouffie,  lèvres  cyanosées,  œdème  des  membres 
inférieures,  gros  foie,  dyspnée  excessive.  Le  pouls  était  fréquent,  petit, 
irrégulier,  la  région  du  cœur  donne  uu  son  assez  obtus,  et  la  paltation 
n'indique  aucun  trouble  appréciable  dans  les  battements  de  cet  organe... 
La  mort  vient  rapidement. 

A  Vautopsie  on  trouve  des  végétations  saillantes  sur  le  bord  de  la 
mitrale  et  des  valvules  semi-lunaires  de  l'aorte.  La  portion  de  la  val- 
vule mitrale  qui  est  au  devant  de  l'orifice  de  l'aorte  n'est  plus  reliée  aux 
colonnes  charnues  par  des  cordages  tendineux^  ceux-ci  sont  rompus  ou 
détachés,  et  on  peut  à  peine  trouver  trace  de  deux  de  ces  cordages,  au 
niveau  d'un  des  piliers  charnus. 
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Oflg.  XXI.  —  (Oorvlsart.  —  /(£•,  obN.  40»,  pAge  263). 

Un  homme  de  trente  ans,  très  vigoureux,  entre  àPhôpltal  de  la  Oharitj 
pendant  les  premières  années  de  la  Révolution.  Depuis  quelque  temps,  il 
avait  quitté  une  profession  sédentaire  pour  prendre  celle  de  courrier: 
quand  il  entra  à  l'hôpital ,  il  venait  de  faire  mille  lieues  à  cheval,  sans 
prendre  de  repos»  il  avait  ensuite  traversé  la  Manche,  et  sur  mer  avait 
senti  une  oppression  extrême  et  subite,  accompagnée  d*un  crachement 
de  sang»  Arrivé  à  Paris  le  mal  s'aggrava,  et  il  fut  admis  I  Thôpital 
où  Ton  constate  Tétat  suivant  :  Œdème  des  membres  intérieurs,  poula 
petite  irrégulier,  fréquent,  la  palpation  au  milieu  de  la  région  précordiale 
fait  percevoir  un  battement  Oonfus  qui  ne  ressemble  en  rien  aux  mouve- 
ments du  cœur.  Le  malade  ne  peut  rester  ni  couché  ni  assis,  il  est  dans 
une  anxiété  inexprimable.  Le  lendemain  les  jambes  et  les  cuisses  sont 
extrêmement  infiltrées,  la  sufîocation  est  imminente,  et  le  malade  horrible- 
ment agité  se  promène  dans  la  salle,  s'asseyant  et  se  relevant  sans  cesse. 
La  mort  survient  rapidement....  J'avais  avancé  avant  de  pratiquer  Tau- 
topsie  qu'il  existait  une  lésion  aiguë  du  cœur  et  sans  doute  une  rupture 
ou  déchirure  de  quelqu'une  do  ses  parties.  En  effet...,  le  cœur  n'était  pas 
très  gros,  et  le  péricarde  contenait  une  demi-livre  de  sérosité  jaunâtre. 
On  apercevait  dans  le  ventricule  gauche  qu'un  des  gros  piliers  qui  sou- 
tiennent les  valvules  mitrales  était  rompu  à  sa  base-,  cette  rupture  lui 
laisse  la  facilité  de  flotter  librement  dans  la  cavité  du  ventricule...  ; 
près  de  la  déchirure,  évidemment  toute  récente,  on  apercevait  un  petit 

caillot. 

Ob8.  XXII  —  (Corvisart,  eod.  lac,  p.  267). 

Un  tourneur  âgé  de  34  ans,  d'une  forte  constitution,  faisant  des  efTorts 
violents  pour  déplacer  à  lui  seul  une  tonne  d'eau-de^vie,  se  donna  un 
tour  de  reins,  suivi  d'un  étouflemeut  considérable  et  d'une  douleur  vive 
entre  les  deux  épaules;  bientôt  après  il  survint  de  la  toux  et  des  palpita- 
tions du  cœur.  Le  malade  entré  une  première  fois  à  la  Charité  en  sorttrds 
soulagé  au  bout  de  quelques  semaines  ;  mais  au  bout  de  quatre  mois  il 
y  rentre  de  nouveau  ;  il  y  avait  alors  vingt  mois  que  s'était  passé  l'accident. 
Après  quelques  jours  de  soufTrance:  douleur  préoordiale.  suffocation,  eto., 
le  malade  s'éteint. 

A  r  autopsie  on  trouve  les  cavités  droites  très  dilatées.  L'oreillette  et  li 
ventricule  gauche  sont  épaissies,  et  la  mitrale  est  garnie  d'excroissanceê 
mollasses... 

En  examinant  les  tendons  des  piliers  qui  soutiennent  la  valvule  mi- 
trale on  vit  que  deux  d^entre  eux  avaient  été  anciennement  rompus- 
Les  extrémités  de  ces  deux  tendons  étaient  moUSses,  lisses,  arrondies  à  J'ett* 
droit  de  leur  rupture.  On  ne  trouvait  pas  sur  le  bord  de  la  valvule  Vtn* 
droit  précis  où  ils  devaient  s'insérer  avant  leitr  rupture. 
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Obb.  XXIII.  -^  Ck)mmuniquée  par  Cheyne  à  Robert  Adams, 
in  Dublin  hospiL  reports,  1827»  pago  404. 

Un  musicien  âgé  de  trente-quatre  ans,  très  robuste»  d'une  forte  corpu- 
lence et  d*un  tempérament  sanguin ,  faisant  partie  d'un  orchestre  de 
Lioierick  où  il  menait  une  existence  débauchée,  fut  pris  brusquement  un 
jour  d'une  douleur  très  intense  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine,  au 
niveau  de  la  région  précordiale.  L'intensité  de  la  douleur  était  telle  que 
le  malade  se  débattait  et  que  plusieurs  personnes  pouvaient  à  peine  le 
maintenir  dans  son  lit;  l'oppression  était  extrême,  et  le  malade  n'éprou- 
vait un  peu  de  soulagement  que  lorsqu'il  était  incliné  sur  le  côté  gauche. 
Au  bout  de  quelque  temps,  il  se  remit  un  peu...  Dans  le  courant  d'octo- 
bre, l'état  du  malade  8*aggrava  singulièrement  :  oedème  des  membres 
inférieurs,  troubles  digestifs,  dyspnée,  perte  complète  des  forces,  œdème 
de  U  paroi  abdominale,  troubles  cérébraux,  etc.  L'auscultation  du  cœur 
ne  révèle  que  des  bruits  sourds,  tumultueux;  le  pouls  très  petit,  fréquent, 
aveo  de  nombreuses  irrégularités  et  intermittences  ;  c'est  dans  cet  état 
que  le  malade  s'éteignit  graduellement,  deux  mois  environ  après  le  début 
de  ces  accidents. 

A  l'autopste  on  constate  que  le  cœur  était  séparé  du  péricarde  par  une 
couche  abondante  de  liquide  ;  les  parois  du  ventricule  gauche  étaient 
épaissies  ;  la  valvule  mitrale  présentait  des  excroissances,  ainsi  que  les 
sigmoîdes  aortiques;  mais  le  point  le  plus  intéressant,  c'était  la  rupture 
des  cordonë  tendineux  qui  relient  la  valvule  auriculo-ventriçulaire 
gauche  aux  colonnes  charnues;  cette  rupture  existait  à  des  hauteurs 
variables,  et  on  trouvait  quatre  de  ces  tendons  flottant  par  une  de  leurs 
extrémités  dans  l'intérieur  de  la  davité  ventrioulaire. 

Obs.  XXIV.  ^  Marat,  in  Joum,  de  méd.  cent*,  t.  VI,  p.  587« 

Un  tourneur  âgé  de  quarante-quatre  ans,  poussant  avec  effort  Un  très 
lourd  tonneau,  sentit  brusquement  une  sorte  de  craquement  dans  le  dos 
et  fut  pris  de  suite  de  sufToCation,  de  palpitations  violentes.  La  mort  sur* 
vient  vingt  mois  après  le  début  de  Tacôident.  A  raufopsic,  on  trouva  une 
des  colonnes  charnues  qui  donnent  insertion  aux  cordages  tendineux  de 
la  valvule  mitrale.  entièrement  rompue  et  comme  arrachée. 

Le  malade  présentait  encore  un  anévrysme  de  l'aorte  ;  mais  il  n'avait 
Jamais  accusé  aucun  trouble  ni  malaise  antérieur,  et  les  accidentel  n^ont 
commencé  que  lors  de  la  sensation  si  douloureuse  qu'avait  reësentie  le 
malade  en  roulant  son  tonneau. 

Obs.  XXV.  —  Nicod,  in  Joum,  hebdom.  des  progrès  des  sciences 

médicales,  1834,  t.  IV,  p.  42. 

Une  dame,  ayant  éprouvé  depuis  qulmsë  jours  des  palpitations  violent 
tes,  se  trouva  bientôt  soulagée  par  le  tepoê  et  déut  toignéeU.  Mais  leÉ 
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accidents  du  début  reparurent  bientôt,  et,  à  huit  jours  d'intervalle,  la 
malade  eut  deux  accès  de  suffocation,  dont  le  dernier  l'emporta. 

A  VautopsiCy  on  trouve  rompues  deux  colonnes  charnues  du  cœur, 
éloignées  Tune  de  l'autre,  d'inégale  longueur  et  dont  les  deux  extrémités 
rompues  de  couleur  différente  expliquent  les  [dates  des  deux  accès  de 
suffocation. 


Obs.  XXVI.  —  Laënnec,  Auscult.  médiate,  t.  II,  p.  626. 

* 

Un  homme  de  trente-cinq  ans  entre  à  Thôpital  Necker,  le  10  avril 
4819,  se  plaignant  d'éprouver  depuis  cinq  mois  des  étouffements,  des  paU 
pitations  et  des  étourdissements  dès  qu'il  se  livrait  à  un  travail  un  peu 
fort,  et  quelquefois  crachait  un  peu  de  sang.  Â  son  entrée,  on  trouve  un 
pouls  petit,  assez  régulier  ;  les  battements  du  cœur  donnent  une  impulsion 
forte  des  deux  côtés  ;  la  main^  appliquée  au  niveau  des  5«,  6«,  7^  côtes 
gauches,  sentait  un  frémissement  cataire  ;  la  contraction  de  Toreillette, 
presque  aussi  longue  que  celle  du  ventricule,  donnait  le  bruit  de  soufflet... 
Les  jours  suivants,  le  malade  est  dans  une  agitation  extrême  :  dyspnée, 
pouls  petit,  très  fréquent,  extrémités  refroidies,  etc.  La  mort  survient 
rapidement. 

A  Vautopsie,  on  trouve  un  gros  cœur.  Le  ventricule  gauche  est  très 
vaste.  Un  des  tendons  qui  vont  de  Vextrémité  des  piliers  au  bord 
libre  de  la  mitrale  était  rompu  vers  son  milieu  ;  la  partie  supérieure 
était  lisse  et  repliée  sous  la  valvule  mitrale,  mais  sans  adhérence. 


Obs.  XXVII.  —  Allix,  Annales  Société,  anat^-pathologiq.  Bruxelles, 

1859,  n«  1 . 

Une  prostituée,  âgée  de  vingt-cinq  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Jean  de 
Bruxelles,  ayant  perdu  connaissance  quelques  instants  auparavant  en  se 
livrant  à  la  débauche.  La  malade  se  plaint  d'étouffer,  ses  membres  sont 
dans  un  état  d'agitation  extrême,  et  il  lui  est  impossible  de  rester  dans  le 
décubitus  dorsal.  La  peau  est  cyanosée,  le  visage  tuméfié,  les  veines  du 
cou  gorgées  de  sang,  le  pouls  petit,  extrêmement  rapide  et  tumultueux  : 
nombreuses  irrégularités.  L'auscultation  est  impossible,  et  les  bruits  du 
cœur  sont  confondus  dans  une  sorte  de  roulement  sans  rythme  déter- 
miné, mais  accompagné  de  frémissement  vibratoire  manifeste.  La  malade 
meurt  une  heure  après  son  entrée  ! 

Autopsie.  —  Traces  d'endo-péricardite  ancienne,  hypertrophie  notable 
du  ventricule  gauche  ;  en  ouvrant  les  cavités,  on  constate  que  les  cor- 
dages  tendineux  allant  du  sommet  de  la  colonne  c/iarnue  principale 
gauche  au  bord  libre  du  segment  antérieur  de  la  vavlule  mitrale 
sont  rompus  par  leur  milieu  ;  ces  tendons,  très  fragiles,  se  déchirent  avec 
une  grande  facilité  ;  on  trouve,  sur  leur  surface,  un  grand  nombre  de 
petites  végétations  arrondies  et  verruqueuses. 
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Obs.  XXVIIl.  —  Williams,  in  London  médical  Gazette,  1847. 

Un  agent  de  polioe  âgé  de  vingt-sept  ans,  alcoolique,  maigrit,  perd  ses 
forces  depuis  deux  ans.  Il  y  a  trois  mois  environ,  en  montant  brusque- 
ment les  escaliers,  il  est  pris  d*gne  douleur  extrêmement  vive  à  Tépigas* 
tre  ;  quelques  jours  après,  œdème  des  membres  inférieurs,  dyspnée,  etc.  ; 
enfin,  au  moment  de  son  entrée,  les  urines  sont  rares,  sanguinolentes  et 
renferment  un  peu  d'albumine.  Le  cœur  est  hypertrophié,  on  y  découvre 
à  l'auscultation  un  soulïïe  systolique  ayant  son  maximum  sous  le  sein 
gauche.  La  mort«urvient  quelques  jours  après  son  entrée. 

Autopsie.  —  Les  deux  poumons  sont  très  congestionnés  ;  noyau  d'apo- 
plexie pulmonaire  à  la  base  gauche. 

Le  cœur  présente  un  ventricule  droit  très  dilaté. 

En  ouvrant  les  cavités  gauches,  on  trouve  les  deux  valves  de  la  mitrale 
épaissies  et  ossifiées  ;  de  plus,  les  cordons  tendinerix  qui  vont  sHnsérer 
à  la  valve  antérieure  sont  tous  rompus  à  des  hauteurs  inégales,  et  leurs 
fragments  sont  tapissés  de  végétations  molles.  Quant  à  la  valve  posté- 
rieure, elle  est  ossifiée,  et  ses  cordons  tendineux  sont  soudés  les  uns  aux 
autres. 

L'aorte  est  petite  et  présente  quelques  plaques  d'athérome. 

Obs.  XXIX.  —  Latham,  in  Peacock.  Monthly  Journal  of  médical 

science,  1852,  p.  2. 

Un  homme  adulte,  faisant  de  violents  eCTorts  en  ramant,  sentit  tout  à 
coup  une  sorte  de  déchirure  se  faire  dans  sa  poitrine  et  fut  pris  brus- 
quement d'une  oppression  extrême.  Quand  le  D'  Latham  visita  le  ma- 
lade un  an  après  l'accident,  il  constata  les  signes  d'une  hypertrophie  du 
cœur,  et  l'existence  d'un  bruit  de  souffle  systolique  ayant  son  siège  à  la 
pointe,  il  diagnostiqua  une  insuffisance  mitrale  par  rupture;  le  malade 
mourait  au  bout  de  deux  ans.  Jamais,  avant  l'accident  subit  qui  lui  était 
survenu,  cet  homme  n'avait  présenté  de  'troubles  pouvant  faire  songer  à 
une  maladie  du  cœur. 

Obs.  XXX.  —  Le  Piez,  thèse  Paris,  1873,  p.  84. 

Une  dame  de  soixante-quatorze  ans,  de  bonne  santé  antérieure,  se 
plaint  depuis  quelque  temps  de  faiblesse,  perte  d'appétit,  insomnie.  L'exa- 
men des  poumons  est  négatif  ;  au  cœur,  l'auscultation  dénote  une  grande 
faiblesse  des  bruits,  mais  pas  trace  de  souffle  ni  d'arythmie.  Sous  l'in- 
fluence d*un  traitement  tonique,  sa  santé  s'améliore.  Un  matin,  elle  est 
prise  brusquement  d'une  syncope  ;  revenue  à  elle,  la  malade  se  plaint 
d'une  forte  constriction  à  la  région  précordiale  ;  elle  est  dans  un  état 
d'angoisse  très  pénible.  L'auscultation  révèle  alors  une  grande  irrégula- 
rité des  bruits  cardiaques,  avec  dédoublement.  Le  calme  se  rétablit  sous 
l'iniluence  du  repos  ;  mais,  une  quinzaine  de  jours  après  le  début  de  ces 
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aocidents,  la  malade  menrt  subitement,  dans  une  syncope,  au  moment  où 
elle  se  levait. 

L*examen  cadavérique  révèle  des  lésions  banales  dans  le  poumon  et  la 
plèvre,  sauf  cependant  quelques  ecchymoses.  Le  cœur  a  des  parois  fria- 
bles et  en  dégénérescence  graisseuse  ;  sa  surface  présente  quelques  pla- 
ques laiteuse  ;  le  péricarde  viscéral  offre  quelques  ecchymoses,  mais  pas 
de  trace  de  liquide  dans  la  cavité. 

Une  des  colonnes  charnues  du  cœur  est  rompue,  coupée  en  deux^ 
à  Tunion  des  deux  tiers  inférieurs  et  du  tiers  supérieur;  les  surfaces 
de  section  sont  déchiquetées  :  la  portion  qui  donne  insertion  aux  cordages 
tendineux  est  redressée  et  se  trouve  engagée  entre  les  deux  valves  de  la 
mitrale.  Enfin  on  découvre  encore  un  cordage  teyidineux  d'un  assez 
gros  volume^  complètement  brisé;  il  n'appartenait  pas  à  la  colonne 
rompue. 

Obs.  XXXI.  —  Hanot,  Société  anat.,  4873,  p.  867. 

Un  mégissier  de  trente-sept  ans  entre  dans  le  service  de  M.  Buoquoy, 
avec  tous  les  signes  d*une  insuffisance  mitrale  :  souille  systolique  à  la 
pointe,  œdème  des  membres  inférieurs,  gros  foie,  signes  de  bronchite,  etc. 
Cet  homme,  qui  est  rhumatisant,  est  pris  brusquement  la  nuit,  après  trois 
semaines  de  séjour  à  Thôpital  Cochin,  d*une  oppression  intolérable;  il  est 
dans  une  anxiété  extrême,  cherchant  partout  l'air  qui  lui  manque  ;  la  face 
est  livide,  le  corps  couvert  de  sueur  visqueuse  ;  les  battements  de  cœur 
sont  tumultueux;  la  mort  survient  rapidement. 

L'autopsie  montre  une  aorte  intacte,  des  lésions  valvulaires  de  la  mi- 
trale; mais,  de  plus,  trois  tendons  valvulaires,  d'une  longueur  d'un  cen- 
timètre environ,  épais,  blanchâtres ,  tomenteux  sont  rompue  et  flottent 
dans  la  cavité  venàriculaire. 

Obs.  XXXII.  —  Inédite. 

Une  Jeune  femme  récemment  accouchée  entre  à  l'hôpital  de  la  Pitié 
pour  des  troubles  divers,  qu*on  rattacha  à  l'existence  d'une  endocardite 
puerpérale  ;  en  quelques  jours,  cette  malade  fut  prise  d'accidents  extrême- 
ment graves  et  était  emportée  rapidement.  A  l'autopsie,  M.  Potain  put 
constater  que  tous  les  cordages  tendineux  d^une  des  lames  de  la  ra/- 
vule  mitrale  s'étaient  rompus,  produisant  ainsi  une  véritable  insuffi- 
sance aiguë, 

2»  Ruptures  traumatiques. 

Ob8.  XXXIII.  —  Legendre  Société  anat.^  1839,  p.  195. 

Un  homme  eut  une  fracture  de  côtes  sous  l'influence  d'une  forte 
pression  ;  de  suite,  il  est  pris  d'une  orthopnée  considérable.  Il  est  à 
l'hôpital;  on  constate  de  la  matité  en  arrière  à  gauche,  ainat  que  sur  la 
région  antérieure  de  la  poitrine  du  même  oôté»  L'ausoultation  du  cœur 
dénote  la  présence  d'un  souffle  masquant  les  deux  bruits^  Traitement 
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par  la  digitale  et  la  saignée;  nouveaux  accès  de  dyspnée  un  peu  plus  tard, 
aooompagnés  d'œdème  des  membres  inférieurs  ;  mort  rapide. 

A  l'autopsie ,  on  trouve  un  épanchement  abondant  dans  les  plèvres. 
En  ouvrant  le  ventricule  gaucbe,  on  voit  qu^une  colonne  charnue  volu- 
mineuse, dont  les  tendons  se  rendent  au  segment  postérieur  de  la  mi- 
traie,  est  entièrement  rompue  et  roulée  sur  elle-même^  en  passant  plu- 
sieurs fois  entre  deux  de  ses  tendons.  Les  autres  parties  du  cœur  sont 
intaclea 

Ofls.  XXXI.  —  Inédite. 

Delphine  P...,  einquanto-six  ans,  ménagère,  entre  à  la  clinique  de 
Necker,  salle  Sainte- Adélaïde,  n«  26,  le  i2  avHl  1880.  Cette  femme,  très 
bien  portante  jusqu'en  1872,  a  été  prise  à  cette  époque  d'un  rhumatisme 
pôlyarticulaire  aigu,  qui  a  duré  deux  mois.  £n  1878,  nouvelle  attaque 
de  rhumatisme  siégeant  dans  les  deux  genoux  et  les  deux  articulations 
tibio-tarsieones  ;  les  douleurs  durèrent  six  semaines  environ  ;  mais 
depuis  oette  époque,  la  malade  a  commencé  à  éprouver  de  temps  à  autre 
un  peu  d'oppression ,  surtout  lorsqu'elle  faisait  de  longues  courses  ou 
portait  un  fardeau  un  peu  lourd.  Au  commencement  de  Tannée  1880 
survinrent  des  palpitations,  de  la  toux  très  persistante;  en  même  temps, 
la  malade  constatait  l'apparition  d'un  peu  de  gonflement  des  membres 
inférieurs.  Un  médeoin  consulté  par  la  malade,  dans  le  courant  de  février, 
aurait  déclaré  qu'elle  avait  une  maladie  du  cœur  et  conseilla  l'emploi  de 
la  digitale, 

La  malade,  sous  l'influence  de  ce  traitement,  éprouva  beaucoup  d'amé- 
lioration et  put  continuer  à  vaquer  tant  bien  que  mal  à  ses  occupa- 
tions, lor8qu*un  événement  subit  vint  tout-à-coup  aggraver  considéra' 
blement  son  état.  Le  23  mars^  la  malade,  descendant  un  escalier  obscur 
an  peu  rapidement,  fut  croisée  par  une  personne  portant  un  volumineux 
paquet  qui  vint  la  heurter  et  lui  fit  perdre  l'équilibre;  elle  voulut,  par  un 
mouvement  instinctif,  porter  les  bras  en  avant  pour  se  retenir,  mais  ce 
dernier  mouvement  eut  pour  résultat  de  la  précipiter  du  haut  de  sept  à 
huit  marches,  et  la  malade,  en  tombant  sur  la  rampe  d'escalier,  reçut  un 
ohoc  violent  au  niveau  du  sein  gauche.  Bile  perdit  connaissance,  et  cracha 
un  peu  de  sang  dix  minutes  environ  après  Taocident.  A  partir  de  ce  jour, 
la  malade  dut  garder  le  lit,  se  plaignant  d'une  sensation  de  douleur  poi- 
gnante au  niveau  de  la  région  précordiale,  avec  étouffement  extrême, 
palpitations,  etc.  Elle  resta  ainsi  dans  cet  état  jusqu'au  12  avril. 

A  son  entrée  dans  les  salles,  la  malade  est  dans  un  état  très  grave  : 
œdème  considérable  des  membres  inférieurs,  orthopnée,  cyanose  de  la 
laoe  et  des  extrémités,  pouls  petit,  filiforme,  irrégulier.  Le  cœur  est  peu 
volumineux;  sa  pointe  bat  un  peu  au-dessous  du  mamelon  ;  à  la  palpation, 
on  perçoit  nettement  un  frémissement  cataire  très  manifeste  ;  enfin,  par 
Tausoultation,  on  trouve  un  bruit  de  souffle  systolique,  remplissant  tout 
le  petit  silence,  ayant  son  maximum  au  niveau  de  la  pointe  et  se  propa- 
geant vers  l'aisselle  ;  oe  aoulfle  présente  non  paa  le  timbre  aigu,  sibilant. 
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habituel  dans  Tinsuf iisance  mitrale  ;  mais  il  est  grave,  très  rude  et  pro- 
longé. Les  bruits  de  la  base  sont  très  nets.  L*état  de  la  malade  s'aggrave 
de  jour  en  jour  ;  elle  mourait  au  bout  de  huit  jours,  avec  tous  les  signes 
d'une  hyperémie  pulmonaire. 

L'autopsie,  pratiquée  le  surlendemain^  montrait  un  foie  petit,  lisse, 
muscade,  des  reins  congestionnés,  enfin  de  i'hyperémie  pulmonaire 
double  et  surtout  localisée  à  la  base.  Le  cœur  était  peu  volumineux,  les 
cavités  petites,  les  parois  du  ventricule  gauche  un  peu  épaisses.  Mais  tout 
rintêret  portait  sur  la  valvule  mitrale,  un  peu  épaissie  et  blanchâtre  ;  à 
répreuve  par  l'eau,  on  contaste  que  la  valve  postérieure  ne  s'applique 
pas  contre  la  valve  antérieure,  mais  elle  est  flottante  au  milieu  du 
liquide^  par  suite  de  la  rupture  de  quatre -de  ses  tendons.  Ceux-ci  sont 
brisés  à  peu  près  au  niveau  de  leur  partie  moyenne;  ils  sont  un  peu 
amincis,  mais  ne  présentent  à  Texamen  aucune  altération  inflammatoire. 
Les  sigmoîdes  de  l'aorte  sont  normales  ;  la  valvule  tricuspide  est  intacte 
et  suffisante. 


Dans  cette  observation,  l'action  du  traumatisme  n'est  pas  moins 
nette  que  dans  les  précédentes;  une  malade  est  atteinte  depuis  deux 
ans  environ  d'une  insuffisance  mitrale  d'origine  rhumatismale  ; 
elle  épi'ouve  quelque  gêne,  mais  en  somme  peut  encore  travailler  ; 
sur  ces  entrefaites,  elle  est  frappée  brusquement,  au  niveau  de  la 
région  précordiale;  de  suite,  elle  éprouve  une  douleur  extrême,  la 
dyspnée  devient  permanente,  l'œdème  des  membres  inférieurs  se 
montre;  la  cyanose,  les  congestions  passives  se  succèdent  avec  une 
rapidité  surprenante,  et,  trois  semaines  au  plus  après  le  traumatisme 
tboracique,  cette  malade  vient  à  succomber.  Que  s'est-il  donc  passé 
de  nouveau  chez  elle?  Il  est  facile  de  reconstituer  son  histoire  patho- 
logique. Cette  femme  a  un  cœur  malade  depuis  deux  ans,  mais 
encore  capable  d'accomplir  le  travail  auquel  il  est  obligé.  Sui-- 
yient  l'accident  ;  son  effet  immédiat  est  de  produire  la  rupture  de 
plusieurs  tendons  tenseurs  de  la  mitrale  déjà  lésée  ;  l'insuffisance 
valvulaire,  peu  considérable  jusqu'alors,  devient  extrême,  et,  à  partir 
de  ce  moment,  les  troubles  fonctionnels  se  succèdent  à  grands  pas. 
Je  relèverai  encore  dans  cette  observation  un  détail  pour  ainsi  dire 
constant  dans  tous  les  faits  que  nous  rapportons  ici  :  c'est  le  timbre 
particulier  du  bruit  de  souffie  de  cette  insuffisance  mitrale;  il  est 
grave,  ronflant,  et  donne  à  la  main  la  sensation  d'un  frémissement, 
aussi  rare  habituellement  dans  l'insuffisance  que  fréquent  dans  le 
rétrécissement  mitral;  cette  altération  du  bruit  est  due  à  ce  que  les 
lambeaux  des  tendons  rompus  vibrent  sous  l'influence  du  courant 
sanguin  et  viennent  renforcer  le  timbre  habituellement  aigu,  un 
peu  sibilant  de  l'insuffisance  valvulaire  mitrale. 
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En  résumé,  dans  ce  fait,  le  traumatisme  n'a  pas  été  la  cause  pre- 
mière de  l'affection  cardiaque  ;  mais  son  rôle  n'a  pas  été  moindre, 
car  il  est  venu  brusquement  donner  son  appoint  et  aggraver  singu- 
lièrement une  lésion  jusqu'alors  suivie  de  peu  de  troubles  fonc- 
tionnels. 

Ob8.  XXXII.  —  (Inédite). 

Georges  P..., maçon,  âgé  de  vingt  ans,  se  présente  à  la  clinique  de  Necker 
le  26  août  1880.  Ce  jeune  homaie  est  malade  depuis  six  ans  ;  pendant 
une  séance  de  gymnastique ,  il  reçut  un  choc  violent  dans  la  région  pré- 
cordiale,  suivi  immédiatement  d'une  fracture  du  sternum  pour  laquelle 
il  fut  soigné  durant  trois  mois.  Quelques  semaines  plus  tard  il  était  pris 
de  gène  dans  la  respiration,  de  palpitations,  de  bouffées  de  chaleur  subites 
à  la  face,  et  d'une  toux  assez  intense.  Il  entra  à  cette  époque  dans  le 
service  de  M.  Chauffard,  à  Necker,  où  Ton  diagnostiqua  une  insuffisance 
mitrale;  il  fut  traité  pendant  deux  mois  par  une  série  de  ventouses 
scarifiées,  de  vésicatoires  appliqués  au  niveau  de  la  région  du  cœur. 
De  temps  à  autre,  il  est  obligé  de  quitter  son  travail,  à  cause  de  l'étouf- 
fement  qui  augmente  de  jour  en  jour,  des  palpitations  qui  deviennent 
douloureuses. 

Â  l'heure  actuelle,  on  constate  une  hypertrophie  cardiaque;  la  pointe 
bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  ;  par  Tauscultation,  on  perçoit 
an  souffle  systolique  grave,  sonore,  propagé  vers  Taisselle,  et  dont  le 
maximum  réside  exactement  à  la  pointe  du  cœur.  Pas  d*autres  signes 
physiques,  si  ce  n'est  de  la  bronchite  légère. 

C.  —  Ruptures  de  la  valvule  tricuspioe. 
Ob8.  XXXIII.  —  Bertin,  Trait,  des  malad,  du  cœur  y  1824,  p.  51. 

Une  jeune  fille  âgée  de  vingt-deux  ans.  parvenue  au  troisième  degré 
de  la  phthisie,  entre  à  Cochin  le  30  juillet  1822.  Elle  avait  des  quintes  de 
toux  très  violentes  et  une  fièvre  intense.  Elle  mourut  dix -huit  jours 
après  son  entrée. 

A  l'autopsie,  outre  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon,  on  trouva  un 
péricarde  contenant  un  peu  de  sérosité.  Le  cœur  était  assez  ferme^  plus 
petit  que  le'  poing  de  la  malade  ;  le  ventricule  droit  contenait  un  petit 
caillot  blanchâtre  rempli  d*une  matière  liquide,  comme  purulente,  adhé- 
rente aux  tendons  d'une  colonne  charnue  qui  était  rompue  et  flottante 
au  milieu  de  la  cavité  ventriculaire. 

Ob8.  XXXIV.  —  Allen  Williams,  in  London  médical 

Gazette,  1829,  t.  IV,  p.  78. 

Un  homme  de  quarante  et  un  ans,  atteint  depuis  plusieurs  années  de 
douleurs  rhumatismales,  fit  un  violent  effort;  de  suite,  il  éprouve  une 
sorte  de  déchirure  interne  dans  la  poitrine,  avec  battements  de  cœur 
▼iolents  et  oppression.  Il  meurt  au  bout  de  quatre  jours  et  demi. 
Rev.  de  méd.,  tome  I.  —  1881.  21 
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A  l'autopsie,  on  trouva  un  cœur  hypertrophié,  avec  des  lésion»  sur  les 
valvules  aortiques  et  mi  traie,  qui  étaient  épaisses»  cartilagineoses  ;  mais 
ce  qui  expliquait  les  accidents  brusques  survenus  récemment,  c'était  une 
profonde  déchirure  d'un  des  replis  de  la  valvule  tricuspide,  qui  avait 
plus  d'un  demi-pouce  d'étendue. 

Obs.  XXXVIII.  —  R.-B.  Todd.  in  Dublin  Quarterly  journal 

of  med.,  1848. 

Un  jeune  homme  de  trente  et  un  ans  entre  le  8  mars  1847  à  l*hôpital, 
avec  do  l'œdème  généralisé,  un  gros  foie,  une  grande  dyspnée  et  de  la 
toux  très  fréquente.  Il  nous  déclare  qu'en  1844  il  a  reçu,  à  la  suite  d'une 
rixe,  un  coup  de  poignard  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  au-dessous 
de  la  mamelle.  Une  pleurésie  sèche  se  déclara  aussitôt  après  et  nécessita 
une  omission  sanguine.  Un  mois  après,  le  malade  est  pris  d'hématémèse, 
et  depuis  cette  époque  il  a  des  hémorrhagies  gastro-intestinales  tous  les 
quinze] ours  environ. 

A  son  entrée,  les  hémorrhagies  avaient  cessé  depuis  trois  mois. 

On  constate  une  matité  considérable  au  niveau  de  la  région  précor- 
diale ;  l'impulsion  du  cœur  est  très  énergique  et  très  étendue  ;  on  constate, 
de  plus,  un  frémissement  vibratoire  à  la  base  et  à  la  pointe.  L'auscultation 
de  la  région  fait  trouver  :  1<»  un  bruit  de  soufïle  systolique  à  la  pointe, 
s'étendant  jusque  vers  le  sternum,  2«  un  second  bruit  de  souille  systo- 
lique, plus  faible  que  le  précédent  et  ayant  son  maximum  au  niveau  de 
la  base.  Le  bruit  normal  diastolique  est  très  faible.  Le  pouls  est  petit, 
faible,  dépressible;  les  urines  sont  rares;  pas  traces  d'albumine.  Le 
malade  succombe  dix  jours  après  son  entrée. 

Autopsie.  —  Le  cœur  est  volumineux  :  les  cavités  droites  sont  très 
dilatées,  les  cavités  gauches  sont  un  peu  plus  larges  que  de  coutume. 

Les  valvules  portiques,  pulmonaires,  et  celle  de  rorifîce  auriculo-ventri- 
culaire  gauche,  sont  normales,  mais  la  tricuspide  présente  des  lésions 
multiples  et  intéressantes.  Le  segment  antérieur  de  la  valvule,  c'est-à- 
dire  celui  qui  sépare  Pinfundibulum  de  la  portion  auriculaire  du  ven- 
tricule, pend  librement  dans  la  cavité  ventriculaire  et  n'a  conservé  de 
connexion  avec  le  eœur  qu'au  niveau  de  l'orifice  fibreux  aurieulo-ventri- 
Tou8  les  cordons  fibreux  qui  s'insèrent  à  ki  valvule  sont  rompus  à  des 
hauteurs  différentes,  de  sorte  que  le  bord  valvulaire  est  frangé.  Les 
colonnes  charnues  d'où  partent  ces  cordons  sont  affaissées  et  présentent 
les  rudiments  des  cordages  tendineux  rompus.  Les.  extrémités  de  ceux-ci 
présentent  de  petits  renflements,  semblables  à  ceux  de  l'extrémité  des  nerfa 
d'un  moignon  amputé. 

Todd  ajoute  qu'à  son  avis  la  rupture  doit  dater  de  loin,  peut- 
être  du  moment  où  le  malade  reçut  un  coup  de  poignard.  Le  reu- 
floment  indique  un  travail  de  réparation,  qui  n'a  pas  eu  lieu  à 
cause  du  manque  de  contact  parfait  des  extrémités.  Ce  serait  donc 
là  un  cas  de  rupture  valvulaire  sans  maladie  du  cœur. 
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On  ne  s'étonnera  pas  de  ne  pas  trouver  dans  ce  travail  Tobserva- 
tion  rapportée  par  Portai  {Acad.  sciences^  1784)  d'une  rupture  de 
deux  colonnes  charnues  de  la  mitrale,  de  môme  que  celle  due  à 
M.  TerriUon  {Société  anatomique,  1877),  rupture  des  piliers  charnus 
de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  gauche;  ces  faits  ainsi  que 
quelques  autres  analogues,  ayant  été  compliqués  de  rupture  des 
parois  du  cœur  ou  de  plaie  pénétrante  du  thorax,  sont  par  cela 
même  exclus  de  ce  mémoire. 

ANALYSE  DES  OBSERVATIONS 

A.  Parmi  les  dix-neuf  observations  de  rupture  des  valvules  sig- 
moïdes  de  Taorte  que  nous  venons  de  rapporter,  onze  ont  été  suivies 
d'autopsie,  et  Ton  trouvera  dans  la  collection  de  Morbid  anatomy, 
planche  2,  figure  2,  une  planche  dessinée  par  le  D**  Baillie,  repré- 
sentant une  semblable  lésion,  dont  la  pièce  authentique  est  déposée 
au  musée  du  EK  Hunter. 

Le  premier  point  qui  frappe  lorsqu'on  parcourt  ces  faits ,  qu'il 
s'agisse  ou  non  de  traumatisme,  c'est  l'étendue  de  la  lésion;  en 
effets  six  fois  la  déchirure  a  intéressé  à  la  fois  deux  valvules^  trois 
fois  seulement  elle  était  localisée  à  une  seule  valve.  De  l'exposé 
des  observations ,  il  résulte  encoi'e  que,  des  trois  segments  sigmoï- 
diens ,  le  plus  souvent  lésé  est  la  valvule  droite,  c'est-à-dire  celle 
qui,  le  cœur  ouvert  et  présentant  en  avant  sa  face  antérieure,  corres* 
pond  directement  à  la  cloison  interventriculaire,  et  qu'on  pourrait, 
pour  mieux  s'orienter,  désigner  sous  le  nom  de  valvule  de  la  cloison. 
Cette  remarque  clinique  est  d'ailleurs  parfaitement  en  rapport  avec 
les  recherches  expérimentales  exposées  plus  loin,  puisque,  sur  sept 
cas  de  rupture  des  sigmoïdes  aortiques  provoquée  artificiellement, 
quatre  fois  la  lésion  occupait  la  valvule  de  la  cloison,  deux  fois  seu- 
lement les  deux  autres  segments. 

La  di^)oaition  de  la  rupture  présente  aussi  quelques  particularités 
intéressantes  à  relever.  Dans  quelques  cas,  il  s'agit  plutôt  d'une 
échancrure  plus  ou  moins  profonde  portant  sur  le  bord  libre  de  la 
valvule  (obs.  XIII)  que  d'une  rupture  véritable;  la  lésion  n'en  est  pas 
moins  constituée,  ce  dont  IL  est  facile  de  s'assurer  en  constatant 
l'insuffisance  valvulaire  par  l'épreuve  de  l'eau.  Cependant,  dans  la 
généralité  des  observations,  les  lésions  sont  de  véritables  ruptures; 
ainsi  les  valvules  peuvent  être  arrachées  de  leur  point  d'implantation 
et  fiotter  librement  dans  la  cavité  ventriculaire  par  une  de  leurs 
extrémités;  cet  arrachement  peut  dans  certains  cas  (obs.  XV)  avoir 
une  longueur  de  6  à  7  milUmèti^es.  Dans  un  des  faits  dus  à  Foster 
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(obs.  I),  rarrachement  delà  sigmoïde  était  tel  que  la  valvule  avait 
positivement  été  retournée  et  regardait  la  cavité  ventriculaire  par 
son  bord  libre;  enfin  il  peut  arriver  que,  par  suite  de  la  lésion,  les 
trois  segments  sigmoïdiens  ne  soient  plus  au  même  niveau  et  qu'il 
reste  entre  eux  un  espace  libre  suffisant  pour  peimettre  au  sang 
de  refluer  dans  le  ventricule  pendant  la  diastole  (obs.  VIII). 

L*état  an  atomique  des  sigmoïdes  rupturées  n'est  pas  toujours  le 
même;  quatre  fois  seulement  il  a  été  noté;  dans  ces  cas,  les  val- 
vules étaient  tantôt  simplement  épaissies  ou  couvertes  de  végé- 
tations fibrineuses,  tantôt  surmontées  de  concrétions  indurées. 

Dans  aucune  de  nos  observations  il  n'a  été  noté  la  présence  de 
dilatation  anévrysmale.  laquelle  se  serait  terminée  par  rupture  ;  on 
sait  d'ailleurs  que  les  anévrysmes  valvulaires  sont  plus  rares  sur 
les  valvules  sigmoïdicnnes  que  sur  le  mitrale,  Pclvet  *  n'ayant 
trouvé  que  sept  cas  des  premiers  contre  seize  des  seconds.  L'en- 
docardite ulcéreuse  été  une  seule  fois  (obs.  XXIX),  la  cause  de  la 
rupture  valvulaire.  Fôrster  '  avait  déjà  constaté  son  influence. 

L'état  de  l'aorte  âu-niveau  ou  au-dessus  des  valvules  semi -lu- 
naires est  très  variable;  tantôt  l'artère  est  absolument  saine,  comme 
dans  l'observation  d'Henderson  ;  tantôt  elle  est  profondément  lésée 
et  recouverte  de  plaques  athéromateuses.  La  même  diversité  règne 
dans  l'état  du  muscle  cardiaque,  trouvé  parfois  en  bon  état,  et  dans 
d'autres  cas,  atteint  de  dégénération  granulo-graisseuse;ces  derniers 
faits  semblent  rares,  car  sauf  dans  trois  observations  (X,XII1,XV), 
l'état  du  myocarde  est  considéré  comme  normal  ou  n'a  pas  appelé 
l'attention  des  auteurs;  ajoutons  que  dans  leur  travail  sur  la  myo- 
cardite  varioleuse,  MM.  Desnos  et  Huchard  n'ont  jamais  observé 
de  ruptures  spontanées  des  tendons  ou  des  muscles  valvulaires.  Il  y 
a  là  une  différence  remarquable  avec  les  ruptures  du  cœur  intéres- 
sant les  parois  des  ventricules,  des  oreillettes,  ou  la  cloison  interven- 
triculaire.  dans  lesquelles,  sur  soixante-huit  cas,  on  constatait  vingt- 
cinq  fois  des  altérations  profondes  du  tissu  musculaire  du  cœur. 

Je  rappellerai  encore  que,  dans  quelques  cas,  on  a  trouvé,  comipe 
coïncidence  avec  la  lésion  sigmoïdienne,  des  altérations  profondes 
de  la  valvule  mitrale.  Dans  ces  cas,  s'agissait-il  d'une  lésion  con- 
sécutive, ou  bien  les  deux  systèmes  valvulaires  étaient-ils  malades 
depuis  la  même  époque?  C'est  là  un  point  de  pathogénie  fort  inté- 
ressant siu"  lequel  nous  reviendrons  plus  loin  à  propos  du  mécanisme 
des  ruptures  valvulaires. 


1.  PelTet,  Dm  anévrytme»  du  cœur,  Tb.  Paris,  1867. 
3.  Handbitch  der  paihologisehen  Anatomie,  1863. 
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B.  Relativement  aux  ruptures  de  l'appareil  valvulaire  auriculo- 
ventriculaire  gauche,  nous  ne  connaissons  pas  d'observation  de 
déchirui-e  de  la  valvule  elle-môme;  c'est  du  côté  des  annexes,  c'est- 
à-dire  les  cordages  tendineux  ou  les  piliers  charnus  qui  leur  donnent 
le  point  d'insertion  qu'il  faut  chercher  le  siège  du  traumatisme.  Ces 
annexes  valvulaires  sont  très  inégalement  exposés  aux  ruptures, 
puisque,  sur  quinze  cas  sur  seize  dont  nous  connaissons  les  détails 
d*autopsie,  neuf  fois  on  a  constaté  des  ruptures  intéressant  un  ou  plu- 
sieurs ou  même  tous  les  cordages  tendineux  de  la  valvule,  dans  cinq 
cas  seulement  on  a  trouvé  une  brisure  des  colonnes  charnues,  enfin 
dans  Tobservation  XXX  la  lésion  atteignait  à  la  fois  un  pilier  mus- 
culaire et  un  tendon.  —  Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  partie  atteinte,  le 
résultat  clinique  est  le  même  :  c'est  la  production  d'une  insuffi- 
sance mitrale. 

Pour  les  piliers  charnus  ventriculaires,  de  même  que  pour  les 
cordages  tendineux,  la  rupture  ne  parait  pas  avoir  de  lieu  d'élection  ; 
elle  se  produit  aussi  bien  vers  le  milieu  qu'au  niveau  des  extrémités; 
le  plus  souvent,  quand  il  s'agit  d'arrachement  des  tendons,  ceux-ci, 
encore  adhérents  par  une  de  leurs  extrémités,  flottent  librement,  de 
l'autre ,  au  milieu  de  la  cavité  du  ventricule  ;  ils  jouent  ainsi  le 
rôle  de  corps  étranger  et  ont  une  certaine  influence  sur  Je  timbre 
du  bruit  de  souffle  qui  caractérise  l'insuffisance  mitrale  :  ils  lui 
donnent  généralement  un  timbre  grave  et  sonore,  exceptionnel  dans 
les  cas  où  l'insuffisance  n'a  pas  pour  cause  une  solution  de  conti- 
nuité des  éléments  qui  composent  la  valvule.  Le  nombre  des  tendons 
brisés  est  extrêmement  variable;  il  y  en  avait  trois  dans  l'observa- 
tion XXXI,  quatre  dans  la  nôtre  (XXXIV)  ;  ils  étaient  tous  rompus 
dans  les  faits  de  Williams,  de  R.  Adams,  et  dans  un  des  trpis  cas 
rapportés  par  Corvisart. 

La  ligne  de  brisure  ne  se  présente  pas  avec  le  même  aspect  dans 
les  colonnes  charnues  et  dans  les  cordages;  quand  la  rupture  a 
pour  siège  un  des  piliers  du  cœur,  l'extrémité  lésée  peut  être  inégale, 
presque  déchiquetée;  quelquefois,  comme  dans  l'observation  due 
à  Legendre,  la  colonne  charnue  est  enroulée  sur  elle-même,  en 
passant  entre  un  certain  nombre  de  cordages  tendineux.  Au  con- 
traire, quand  ces  derniers  sont  brisés,  la  ligne  de  séparation  des 
fragments  est  nette  et  lisse;  quelquefois  les  extrémités  sont  arrondies 
et  terminées  par  un  petit  renflement  qui  leur  donne  l'aspect  de 
petites  massues;  dans  quelques  cas  rares,  les  cordages  étaient  garnis 
à  leur  surface  de  végétations  ou  de  petites  masses  verruqueuses. 

Il  est  impossible  de  tirer  une  déduction  relativement  à  la  fré- 
quence relative  des  ruptures  portant  sur  l'une  ou  l'autre  des  deux 
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valves  qui  composent  la  mitrale;  cinq  fois  seulement  il  y  avait 
dans  nos  observations  des  données  précises  sur  ce  sujet  :  dans  deux 
cas  la  rupture  occupait  les  cordages  tendineux  qui  vont  s'insérer  à  la 
valve  postérieure;  dans  trois  autres,  la  déchirure  portait  sur  les  cor- 
dons de  la  valve  antérieure.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  faits, 
la  mitrale  était  profondément  lésée,  rugueuse,  ossifiée;  dans  un 
autre  groupe,  elle  était  simjdement  épaissie  ;  dans  une  dernière  classe, 
la  valvule  n'était  pas  malade. 

C.  Si  les  observations  de  rupture  de  la  valvule  tricuspide  ne  sont 
pas  nombreuses,  on  peut  dire  néanmoins  que  ce  petit  groupe  pré- 
sente toutes  les  variétés  de  siège  possibles  de  déchirure  ;  nous  voyons 
même  ici  apparaître  un  fait  qui  n'a  pas  d'analogue  dans  les  rup- 
tores  intéressant  le  cœur  gauche  :  c'est  celui  d'une  brisure  portant 
sur  le  repli  valvulaire  lui-même,  ainsi  que  l'observation  de  Williams 
en  fait  foi;  dans  ce  cas,  le  traumatisme  était  considérable,  il  avait 
plus  d'un  demi-pouce  d'étendue.  Les  observations  de  Bertin  et  de 
Todd  rentrent  dans  le  cadre  ordinaire  :  dans  l'une,  c  est  sur  mie 
colonne  charnue  que  s'est  produite  la  rupture  :  dans  l'autre,  sur  tous 
les  cordons  tendineux.  —  Sauf  dans  l'observation  XXXVI,  où  l'auteur 
parle  de  la  présence  d'un  petit  caillot  noirâtre  contenu  dans  le  ven- 
tricule droit,  il  n'est  pas  fait  mention  de  Tétat  des  cavités  droites. 


ETIOLOGIE 

Les  ruptures  valvulaires  du  cœur  exemptes  de  toute  plaie  exté- 
rieure, les  seules  qui  nous  occupent  ici,  peuvent  être,  au  point  de  vue 
étiologique,  divisées  en  deux  groupes  :  1®  ruptures  d'origine  spon- 
tanée ;  2°  ruptures  de  cause  traumatiquc. 

Ruptures  valvulaires  spontanées.  —  Les  ruptures  spontanées  in- 
téressant seulement  l'appareil  valvulaire  du  cœur  sont  plus  fréquentes 
que  celles  qui  reconnaissent  pour  cause  un  traumatisme  extérieur  ; 
sur  les  trente-cinq  faits  réunis  dans  ce  mémoire,  vingt-cinq  rentrent 
dans  ce  premier  groupe.  Ces  lésions  peuvent  occuper  les  deux  cœurs^ 
mais  avec  une  inégale  fréquence  ;  ainsi,  vingt-deux  fois  on  les  cons- 
tate dans  le  cœur  gauche,  deux  fois  seulement  elles  existent  dans  le 
cœur  droit.  Si  l'on  poursuit  l'analyse  un  peu  plus  loin,  on  constate 
que  les  ruptures  spontanées  du  cœur  gauche  sont,  dans  dix  cas, 
localisées  aux  valves  sigmoïdiennes  de  l'aorte,  et  douze  fois  portent 
sur  la  valvulve  mitrale.  Quant  aux  ruptures  du  cœur  droit,  les  deux 
seules  observations  que  nous  ayons  recueillies,  et  qui  ont  été  véri- 
fiées à  l'autopsie,  avaient  trait  à  des  déchirures  n'intéressant  que  la 
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valvule  tncuspide  ;  dans  ancun  cas,  la  rupture  n'a  occupé  les  val- 
vutes  de  rartère  pulmonaire. 

Sesce.  Les  heonmes  sont  de  beaucoup  plus  prédisposés  que  les 
iennnes^  à  ce  point  que,  sur  les  dix  observations  de  déchirure  des 
sigmoïdes  aortiques,  aucune  n'a  rapport  au  sexe  féminin  ;  quant  aux 
lésions  de  la  mi  traie,  trois  fois  seulement  sur  douze  elles  ont  été  trou- 
vées chez  dies  femmes. 

Vâge.^  une  injQ.uence  assez  notable  sur  la  &*équence  des  ruptures 
irahrnlaires  spontanées.,  mais  ici  il  y  a  une  différence  très  remar- 
quable relativement  à  ce  qu'on  observe  quand  la  lésion  porte  sur  les 
valves  aortiques  ou  sur  la  valvule  auriculo-ventriculaire.  En  effet, 
dans  Je  premier  cas,  Tàge  où  est  survenue  la  rupture  est  de  trente- 
neuf  ans  en  moyenne  ;  il  n'est  que  de  trente-deux  dans  le  second. 
Ce  fait  n'est  pas  le  propre  des  ruptures  spontanées,  et  d'ailleurs  nous 
trouverons  tout  à  Tbeure  la  même  différence  quand  il  s'agira  des 
ruptures  traumatiques. 

La  localisation  exacte  de  la  lésion  mérite  encore  de  fixer  l'atten- 
tion :  pour  les  ruptures  des  valvules  de  Taorte,  nous  possédons  les 
résultats  de  sept  autopsies  dont  nous  avons  donné  les  détails  précé- 
demment et  qu'on  peut  maintenant  résumer  de  la  façon  suivante  : 
trois  fois  la  déchirure  occupait  deux  valves  à  la  fois  ;  une  fois  le 
segment  droit  était  le  seul  arraché  ;  une  fois  également ,  c'était  la 
valve  gauche  ;  enfin,  dans  les  deux  autres  observations,  il  n'y  avait 
encore  qu'une  seule  valvule  déchiréa,  mais  sans  détail  précis  sur  la 
place  occupée  par  elle. 

Dans  les  ruptures  de  la  valvule  mitrale  d'origine  spontanée,  les 
lésions  sont  complexes  et  siègent  sur  les  différentes  pièces  qui  com- 
XK>sent  l'appareil  obturateur  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  :  val- 
vule, cordages  tendineux,  colonnes  charnues.  Nous  ne  possédons  pas 
de  fait  où  la  brisure  occupe  le  voUe  valvulaire  lui-même;  c'est  sur 
les  annexes  que  porte  toujours  la  lésion  ;  sur  treize  résultats  nécros- 
copiques,  huit  fois  ce  sont  les  cordages  tendineux  qui  sont  rompus 
et  flottent  par  une  de  leurs  extrémités  dans  la  cavité  ventriculaire, 
quatre  fois  seulement  les  colonnes  charnues  sont  déchirées,  enfin 
dans  un  dernier  cas,  la  lésion  est  double  et  porte  à  la  fois  sur  les 
colonnes  charnues  et  sur  les  cordons  tendineux.  Si  l'on  compare 
maintenant  ces  différentes  lésions  avec  celles  qu'on  trouve  dans  les 
cas  où  la  rupture  porte  sur  la  valve  tricuspidienne,  on  verra  que  sur 
deux  observations,  une  fois ,  dans  le  cas  de  Williams,  la  déchirure 
portait  sui-  un  des  replis  de  la  valvule  elle-même,  fait  dont  nous  ne 
trouvons  pas  l'analogue  dans  le  cœur  gauche. 

Les  causes  oœasionnelles  des  ruptures  ont  presque  toutes  un 
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élément  commun  :  Tefifort  violent.  En  effet,  pour  les  ruptures  aorti- 
ques,  nous  trouvons  signalés  les  efforts  brusques  pour  soulever  un 
marteau  de  forgeron,  une  pièce  de  bois  (Quain),  des  morceaux  de 
houille  (Foster)  ;  c'est  une  dépense  de  force  extraordinaire  pour 
enfoncer  une  porte  (Quain],  pour  pousser  une  lourde  charrette  sur 
une  route  montante  (Henderson),  pour  grimper  rapidement  dans  les 
haubans  (Peacock)  ;  c'est  encoi*e  chez  des  braconniers  poursuivis  par 
les  douaniers  (Aran,  Rawson),  le  surmenage  résultant  d'une  course 
affolée  pendant  plusieurs  heures,  le  résultat  .du  travail  pénible  de 
dresser  un  cheval  (Latham),  etc. 

Les  efforts  violents  interviennent  encore  dans  le  mécanisme  des 
brisures  spontanées  de  la  mitrale  et  de  la  valvule  tricuspide;  on  peut 
dire  qu'ils  sont  notés  dans  la  très  grande  majorité  des  observations  : 
effort  pour  rouler  une  pièce  de  vin  (Corvisart,  Marat),  pour  ramer 
(Latham),  monter  rapidement  un  escalier  (Williams)  ;  les  quintes 
violentes  de  toux  (Bertin)  ;  le  coït  (AUix)  ;  les  efforts  de  respiration 
chez  un  malade  en  proie  à  uue  suffocation  violente  (Adams),  etc. 

Pour  apprécier  à  sa  juste  valeui*le  rôle  de  ces  diverses  causes  occa- 
sionnelles, qui  toutes  sont  passibles  du  phénomène  de  l'effort,  il  faut 
ajouter,  comme  dans  tous  les  problèmes  pathologiques,  un  certain 
degré  de  prédisposition  individuelle;  de  plus,  il  est  bon  de  remarquer 
que  quelques-uns  de  ces  malades  ainsi  frappés  étaient  déjà  des  car- 
diaques, et  que  l'effort  violent  qui  a  rupture  les  valvules  n'a  été 
pour  ainsi  dire  que  le  dernier  coup  porté  à  un  organe  déjà  malade. 

A  côté  de  ces  faits,  pour  la  production  desquels  l'effort  peut  être 
invoqué ,  il  existe  d'autres  cas  de  ruptures  valvulaires  qui  se  sont 
produites  en  dehors  de  tout  mouvement  violent  ;  tels  sont  ceux  de 
Hanot,  de  Nicod,  de  Le  Piez  pour  la  mitrale,  de  Meschede  pour  les 
sigmoïdes  de  l'aorte.  Ces  observations,  d'ailleurs ,  sont  en  petit 
nombre  et  n'infirment  en  rien  l'explication  du  mécanisme  de  ces 
diverses  ruptures,  que  nous  proposons  plus  loin. 

Ruptures  valvulaires  (ïorigine  traumatique.  —  Beaucoup  plus 
rares  que  les  précédentes,  ces  ruptures  figurent  seulement  treize  fois, 
dans  les  trente-huit  observations  que  nous  avons  relatées.  Nous  ne 
possédons  qu'une  seule  observation  de  rupture  traumatique  sié- 
geant sur  la  valvule  auriculo-vcntriculaire  droite  :  elle  est  due  à 
Todd  ;  quant  aux  déchirures  des  valves  sigmoïdes  de  l'artère  pul- 
monaire, il  n'en  existe  pas  d'exemple  consigné  dans  les  recueils; 
enfin  les  onze  autres  faits  ont  été  observés  dans  le  cœur  gauche  et 
sont  décomposés  de  la  façon  suivante  :  huit  fois  la  rupture  siégeait 
sur  les  valvules  aortiques,  trois  fois  seulement  sur  la  mitrale.  On 
voit  de  suite  combien  les  lésions  traumatiques  du  cœur,  lorsqu'elles 
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portent  exclusivement  sur  l'appareil  valvulaire,  diffèrent  des  rup- 
tures traumatiques  occupant  les  parois  des  cavités  cardiaques,  les 
seules  décrites  jusqu'ici  dans  les  traités  classiques  ;  dans  ces  der-^ 
niëres  en  effet,  contrairement  à  ce  qui  ressort  de  nos  observations, 
les  déchirures  du  cœur  par  les  agents  vulnérants  siègent  presque 
toujours  sur  le  cœur  droit ,  spécialement  sur  le  ventricule  ;  ainsi 
Ollivier  d'Angers  ' ,  sur  onze  ruptures  traumatiques ,  en  comptait 
huit  portant  sur  le  ventricule  droit  et  trois  seulement  sur  le  cœur 
gauche;  EUeaume  trouvait  de  même  onze  cas  de  rupture  du  cœur 
droit  pour  cinq  du  cœur  gauche  ;  enfin  Gamgee  «  a  noté,  sur  vingt- 
deux  cas,  douze  faits  de  rupture  des  parties  droites  du  cœur  contre 
dix  occupant  le  côté  gauche. 

Les  hommes  sont  plus  exposés  par  leurs  travaux  aux  ruptures 
traumatiques  que  les  femmes  :  une  seule  fois,  le  traumatisme  a  été 
constaté  chez  une  femme  (obs.  XXXIV).  Nous  avons  dit,  plus  haut, 
que  les  traumatismes  survenaient  chez  des  sujets  plus  jeunes  que 
ceux  qui  ont  été  frappés  de  rupture  spontanée.  Ce  fait  est  trop,  lo- 
gique pour  qu'il  soit  nécessaire  d'y  insister.  Dans  les  deux  faits  de 
traumatisme  mitral,  une  fois  la  lésion  a  porté  exclusivement  sur  les 
cordages  tendineux  ;  dans  le  second  cas,  un  des  piliers  charnus  a 
seul  été  déchiré  ;  dans  l'observation  de  Todd,  les  cordages  tendineux 
de  la  valvule  tricuspide  étaient  rompus.  Quand  l'agent  vulnérant  a 
porté  sur  les  valvules  aortiques,  deux  fois  la  déchirure  siégeait  sur 
deux  segments  ;  une  fois  seulement,  il  n'y  avait  qu'une  valve  lésée. 

Ces  différentes  lésions  ont  pour  cause  le  traumatisme.  Celui-ci  est 
très  varié,  ainsi  qu*il  ressort  de  nos  observations  :  chute  dans  le  fond 
d'une  carrière  (obs.  XI),  du  haut  de  la  mâture  d'un  navire  (Poster), 
dans  un  escalier  (Burney  Yeo),  traumatisme  violent  sur  la  poitrine 
(obs.  XII  et  XIII,  obs.  de  Legendre). 

Dans  tous  ces  cas,  quelle  que  soit  la  variété  du  traumatisme,  le 
choc  violent  a  porté  sur  le  thorax,  soit  au  niveau  même  de  la  région 
précordiale,  soit  au  niveau  du  sternum,  région  qui  correspond  direc- 
tement à  la  première  portion  de  l'aorte  ;  d'autres  fois,  la  rupture  s'est 
opérée  pai*  suite  d'une  forte  pression  sur  le  thorax  ou  d'un  écrase- 
ment des  parois  de  cette  cavité,  comme  dans  le  cas  des  deux  lut- 
teurs, que  nous  avons  rapporté  plus  haut  (Potain). 

1.  Dictionnaire  en  30  volumei,  t.  VIII,  p.  314. 

2.  Rupture$  of  the  heart  by  external  violence.  Londres,  1856. 
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PATHOGENIE. 


La  plupart  des  ruptures  valvulaires  spontanées  étant  nées  après 
un  effort,  c'est  dans  le  mécanisme  intime  de  cet  acte  physiologique 
•qu'il  faut  chercher  les  éléments  de  production  de  ces  lêisions  cardia- 
ques. 

Au  moment  de  Teffort,  la  circulation  intra-pulmonaire  est  consi- 
dérahlement  entravée,  car  Tair  contenu  dans  les  poumons,  étant 
comprimé  de  toutes  parts,  fait  obstacle  à  Tarrivée  du  sang  dans  les 
capillaires  et  le  refoule  vers  les  cavités  cardiaques.  Dans  le  cœur 
droit,  le  sang  s'accumule  progressivement  :  dans  le  ventricule, 
l'oreillette,  gagne  les  veines,  et,  si  l'effort  vient  à  peraister  un  peu 
longtemps,  le  système  veineux  de  la  tête,  du  cou,  des  membres 
supérieurs  se  distend  et  donne  lieu  à  une  turgescence,  tout  k  fait 
caractéristique.  La  résultante  de  tous  ces  phénomènes  est  une 
élévation  brusque  et  intense  de  la  tension  sanguine  dans  les  cavités 
droites  ;  que  maintenant  cette  pression  vienne  encore  à  être  aug- 
mentée par  une  suite  d'efforts  nouveaux,  tels  qu'une  série  de  quintes 
de  toux,  on  comprendra  que,  au  moment  de  la  systole  ventriciilaire,  la 
valvule  tricuspide ,  soumise  ainsi  à  ries  variations  brusques  de  ten- 
sion, puisse  se  rompre  dans  de  certaines  circonstances,  comme  celles 
indiquées  dans  l'observation  publiée  par  Bertin. 

Du  côté  des  cavités  gauches,  il  existe  pendant  l'effort  une  aug- 
mentation notable  de  la  tension  dans  les  artères  périphériques,  due 
en  partie  à  l'obstacle  apporté  à  la  circulation  sanguine,  et  d'auti'e 
part  à  la  compression  que  subit  Taorte  dans  le  thorax  et  dans  l'abdo- 
men ;  il  en  résulte  une  augmentation  de  pression  dans  tout  le  sys- 
tème artériel  à  sang  rouge,  qui  se  manifeste  sur  les  tracés  sphyg- 
mographiques  pris  sur  la  radiale,  par  une  élévation  constante  du 
tracé.  C'est  pourquoi,  suivant  Marcy,  un  effort  énergique  pitKluit 
des  perturbatio'is  dans  les  battements  du  cœur^  et  le  ventricule 
gauche^  soumis  à  une  tension  exagérée,  développe  à  chaque  systole 
une  action  très  accusée.  Si  maintenant  on  se  rappelle  que  la  pression 
à  laquelle  -est  soumis  le  sang  dans  le  ventricule  gauche  au  moment 
de  sa  contraction  est  de  douze  centimètres  et  demi,  tandis  qu'elle 
n'est  que  de  vingt  cinq  millimètres  dans  le  ventricule  droit,  on  com- 
prendra comment  Tappareil  valvulaire  gauche,  qui  droit  faire  face  h 
cette  tension  déjà  considérable  par  elle-même  et  encore  augmf»nléL» 
par  suite  de  l'effort,  soit  plus  fréquemment  brisé  que  celui  du  cœur 
droit.  . 

Pour  les  ruptures  spontanées  intéressant  les  valvules  sigmoïdes 
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de  Taorte,  on  i)eut  aussi  invoquer  le  même  mode  de  production  ;  pen- 
dant l'effort,  la  poitrine  est  remplie  d'air,  le  thorax  est  immobilisé  et 
la  tension  intra-aortiquetrës  considérable,  d'où,  pendant  chaque  dia- 
stole du  cœur,  les  valves  aortiques  ont  à  supporter  une  pression 
extrême,  laquelle  ne  tarde  pas  à  avoir  raison  de  leur  résistance,  pour 
peu  qu'elles  soient  déjà  altérées. 

Au  sujet  du  mécanisme  des  ruptures  valvulaires  qui  ont  pour  ori- 
gine un  traumatisme  thoracique,  on  peut  faire  plusieurs  hypo- 
thèses. 

S'agït-il  d'une  rupture  de  la  mitrale  à  la  suite  d'un  choc  violent  ve- 
nant surprendre  la  région  thoracique  (obs.  XXXIV,  XXXV,  XXXVI). 
il  est  permis  de  supposer  que  ce  traumatisme  s'opère  pendant  le  repos 
An  cœur,  préférablement  à  la  systole.  Pendant  la  diastole,  en  effet, 
si  un  choc  brusque  et  violent  vient  surprendre  le  cœur,  le  sang  qui 
remplit  en  grande  partie  la  cavité  ventriculaire,  comprimé  de  toutes 
parts,  tend  à  remonter  dans  Toreillette,  ne  pouvant  s'échapper  par 
l'orifice  aortique,  hermétiquement  fermé  par  les  sigmoïdes.  Dans  ce 
mouvement  de  recul ,  la  valvule  mitrale  est  repoussée  violemment 
et  supporte  en  ce  moment  une  pression  considérable  et  subite,  suffi- 
sante dans  certains  cas  pour  produire  une  rupture,  un  arrachement 
des  piliers  charnus  ou  des  cordages  tendineux  tenseurs  de  la  val- 
vule. Pendant  la  systole,  au  contraire,  l'appareil  valvulaire  est  pro- 
tégé par  le  muscle  cardiaque  en  pleine  contraction,  et,  si  une  partie 
du  cœur  doit  céder,  c'est  la  paroi  des  cavités,  car  une  rupture  mus- 
culaire par  traumatisme  se  fait  plus  aisément  quand  le  muscle  est 
rigide,  raidi  par  les  mouvements  de  contraction,  que  lorsqu'il  est  à 
rétat  de  repos  et  de  flaccidité. 

Tl  est  possible  que  certaines  ruptures  valvulaires  s'accomplissent 
de  la  sorte,  mais  il  est  plus  rationnel  de  supposer  que  le  plus  grand 
nombre  de  ces  lésions  se  fait  alors  que  le  ventricule,  rempli  de  sang 
et  entrant  en  systole,  est  surpris  brusquement  par  le  traumatisme, 
qui  exagère  d'une  façon  subite  la  pression  que  subit  la  valvule  et 
ses  cordages  au  moment  de  la  contraction  du  ventricule;  cette  pres- 
sion nouvelle,  de  beaucoup  supérieure  à  celle  jne  la  mitrale  sup  - 
porte  à  l'état  normal,  peut  être  suffisante,  on  le  conçoit  aisément, 
pour  rompre  l'appareil  valvulaire,  brusquement  surpris.  Ainsi,  qu'il 
y  ait  traumatisme  ou  non,  le  mécanisme  des  ruptures  de  la  mitrale 
ne  différerait  pas  sensiblement  dans  les  deux  cas  :  c*est  pendant 
l'état  de  réplétion  du  ventricule,  et  au  moment  même  du  début  de 
la  systole,  que  se  trouve  le  moment  le  plus  favorable  à  la  production 
des  brisures  valvulaires. 

Pour  les  ruptures  traumatiques  de  Taiîrte,  c'est  évidemment  pen- 
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dant  la  diastole  qu'il  faut  placer  le  moment  de  leur  production. 
Dans  ce  cas,  le  choc  violent  porté  sur  le  thorax  ne  fait  qu'élever 
brusquement  et  d'une  façon  considérable  la  pression  que  supportent 
les  sigmoïdes  pendant  le  retour  du  sang  vers  la  cavité  ventriculaire. 
On  comprend  que  ces  voiles,  moins  résistants  que  ceux  des  orifices 
auriculo-vertriculaires,  violentés  ainsi  d'une  façon  soudaine,  puissent 
dans  certains  cas  se  rompre  plus  ou  moins  complètement  ^. 

Un  dernier  point  doit  maintenant  appeler  l'attention  .  Dans 
l'observation  XIII,  outre  la  rupture  d'une  des  valves  aortiques,  d'ail- 
leurs rugueuse  et  épaissie,  on  trouva  à  l'autopsie  des  lésions  d'endo- 
cardite chronique  sur  la  mitrale;  les  deux  lésions  étaient-elles  con- 
temporaines, ou  bien  la  seconde  était-elle  consécutive  à  la  pre- 
mière 

M.  le  professeur  Potain  admet  de  préférence  cette  dernière  hypo- 
thèse; il  pense  que  la  rupture  aortique  a  pu  se  faire  dès  la  première 
chute  sur  le  thorax  que  ât  ce  malade  ;  il  y  a  eu  d'abord  simple  lésion, 
puis  maladie  inflammatoire,  et,  de  proche  en  proche,  l'endocardite  a 
pu  s'étendre  des  valvules  aortiques  à  la  mitrale.  Cette  manière  de 
voir  est  d'ailleurs  appuyée  par  les  recherches  expérimentales  de 
Rosenbach.  Cet  auteur  '  met  la  carotide  à  nu  chez  des  chiens  et  des 
lapins;  11  sectionne  l'artère  entre  deux  ligatures  et  introduit  ensuite 
une  sonde  par  le  bout  périphérique,  jusqu'à  ce  qu'elle  se  heurte 
contre  les  sigmoïdes;  en  imprimant  à  la  sonde  un  mouvement 
brusque,  il  parvient  ou  à  perforer  une  des  valvules  ou  à  l'arracher 
de  sa  base  d'insertion.  Il  produit  ainsi  une  insuffisance  aortique 
dont  il  constate  de  suite  d'ailleurs  les  signes  cliniques.  Les  animaux 
vivent  ainsi  de  six  à  huit  semaines.  Rosenbach,  dans  le  but  de  re- 
chercher s'il  s'est  produit  une  endocardite  consécutive  au  traumatisme, 
examine  soigneusement  les  cœurs  et  trouve,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  des  lésions  inflammatoires  :  dépoli  de  l'endocarde,  qui  a  perfu 
son  revêtement  épithélial,  et  dans  certains  cas  revêtu  de  végétations 
ou  de  coagula  Ôbrineux. 

[A  suivre). 


1.  Un  fait  qui  démontrerait  bien  rinfluence  d'une  exagération  soudaine  de  la 
pression  intra-aortique  sur  la  production  des  ruptures  des  sigmoïdes  est  le  sui- 
vant, qui  a  été  observé  par  notre  ami  M.  Cuffer  :  Un  homme  auquel  on  venait  de 
pratiquer  une  ligature  de  la  fémorale  présenta  de  suite  à  l'auscultation  un 
souffle  diastolique  à  la  base  du  cœur,  caractérisant  une  insuffisance  valvulaire, 
laquelle,  née  avec  une  pareille  rapidité,  ne  pourrait  être  évidemment  que  la  con- 
séqaence  d'une  rupture  d'une  des  valves  sigmoïdiennes. 

i,  Rosenbach,  ArcHiv  fur  experimentelle  Pathologie  und  Pharmacklogie,  1878, 
t.  IX,  p.  1. 
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DIATHÈSE  HÉMORRHAGIQUE  (?).  ANÉMIE  GRAVE 

MORT.  —  AUTOPSIE 


Par  A.  FOUGHBRANO 

Externe  de»  hôpitaux  de  Lyon. 


J.  F..,  âgé  de  trente  et  un  ans,  chaudronnier,  entre  le  7  décembre  1879 
à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Lépine. 

Depuis  plusieurs  jours,  ce  malade  est  sujet  à  des  hémorrhagies  nasales 
et  gingivales  très  abondantes,  qui  Tont  jeté  dans  un  état  d'anémie  et  de 
faiblesse  extrêmes. 

Il  raconte  qu*à  Tâge  de  onze  à  douze  ans  il  a  eu,  deux  années  de 
suite,  la  fièvre  intermittente  en  Bresse.  Soldat  en  Kabylie,  il  a  eu,  ainsi 
que  beaucoup  de  ses  camarades,  des  épistaxis  causées  peut-être  par  la 
«Valeur  torride  du  jour  ;  il  a  été  aussi  atteint  de  dysenterie,  légère  d'ail- 
leurs. 

En  1875,  il  a  passé  la  nuit,  mouillé  par  la  pluie,  dans  une  grange  où 
régnaient  des  courants  d*air.  Le  lendemain,  après  une  marche  forcée  sous 
un  soleil  ardent,  il  fut  pris,  le  soir,  d*épistaxis  abondantes.  C'est  à  ce  mo- 
ment quMl  fait  remonter  l'origine  de  sa  maladie. 

Depuis  lors  jusqu'en  octobre  1878,  il  n'éprouva  dans  sa  santé  rien  de 
notable  ;  toutefois  il  faut  remarquer  que  sa  profession  Tobligeait  à  res- 
pirer dans  une  atmosphère  chargée  de  poussières  de  minium. 

A  cette  époque  (octobre  1878),  il  eut,  coup  sur  coup,  des  hémorrhagies 
diverses,  principalement  des  épistaxis  et  des  hématuries.  Il  entra  alors 
à  l*hôpital,  très  anémié  et  affaibli.  Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  les  hé- 
morrhagies, surtout  sous  la  forme  d'épistaxis,  furent  très  abondantes  et 
nécessitèrent  le  tamponnement  des  fosses  nasales;  le  malade  eut  aussi  des 
hémorrhagies  gingivales  et  même  des  hématémèses. 

Après  trois  mois  de  traitement,  les  hémorrhagies  avaient  cessé,  il  fut 
envoyé  à  la  campagne  dans  un  état  relativement  bon  ;  mais  il  ne  tarda 
pas  à  avoir  de  nouvelles  épistaxis  ;  en  même  temps  apparition  sur  les 
membres  de  taches  de  purpura.  L'abondance  des  épistaxis  qui  détermi- 
nèrent promptement  une  grande  faiblesse  le  décide  à  rentrer  à  l'hô- 
pital • 
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A  ce  moment,  les  téguments  sont  très  pâles,  les  lèvres  blanches  ;  le 
malade  exhale  une  odeur  hématique,  fétide.  11  se  plaint  de  vertiges,  de 
tintements  d'oreilles  ;  la  vue  est  confuse  ;  il  lui  semble  avoir  des  brouil- 
lards devant  les  yeux,  surtout  à  gauche.  Ce  qui  domine  actuellement,  ce 
sont  les  hémorrhagies  gingivales.  Depuis  cinq  heures  qu'il  est  à  Thô* 
pital,  le  malade  a  rempli  son  crachoir  de  sang  presque  pur.  Gencives  très 
pâles  :  dents  un  peu  déchaussées,  mais  sans  liseret  fongueux;  sur  la  sur- 
face déchaussée,  on  voit  le  sang  couler.  —  Au  cœur,  double  soulïle  dans 
toute  la  région  précordiale,  mais  à  maximum  vers  l'appendice  xiphoîde 
et  vers  la  pointe.  —  Bruit  de  diable  dans  les  jugulaires.  —  Rien  autre 
aux  poumons  que  quelques  râles  sous-orépitaiDts.  —  Pas  d'hjpertr(^faie 
de  la  rate. 

8  décembre.  —  La  numération  des  globules  rouges  faite  avec  l'appareil 
Malassez  (mélange  au  1/100),  donne  472  000  par  millimètre  cube.  On  a 
eu  de  la  peine  à  obienir  une  goutte  de  sang.  —  Un  seul  souffle  systo- 
lique  dans  toute  la  région  de  la  base.  Ce  n'est  que  la  région  de  la  pointe 
qui  est  le  siège  d'un  double  souffle.  Appétit  bon.  On  prescrit  : 

Perchlorure  de  fer 1  gramme. 

Eau «.« 1  litre. 

10  décembre.  —  Le  malade  a  été  en  butte  à  des  obsessions  de  la  part 
des  religieuses  ;  il  a  éprouvé  une  vive  émotion . 

L'hémorrhagie  qui  avait  diminué,  a  repris  son  intensité  première.  M.  le 
D*"  Dor  constate  l'existence  de  nombreuses  hémorrhagies  rétiniennes  de 
l'œil  gauche,  dont  piusieui^i  ont  un  liseret  blanc  à  la  périphérie  et  une 
tache  blanche,  plus  marquée  au  centre.  On  continue  le  perchlorure  de 
fer,  et  l'on  ajoute  :  eau  de  Rabel,  10  grammes. 

11  décembre.  —  L'hémorrhagie  s'est  continuée  hier  dans  la  journée, 
mais  un  peu  moins  forte  ;  le  soir,  deux  injections  d'ergotine  ;  la  nuit, 
l'écoulement  a  augmenté.  Le  malade  se  sent  plus  faible  que  d'habitude. 
On  porte  le  perchlorure  de  fer  à  4  grammes.  Localement,  gargarismes 
avec  eau  de  Pagliari,  jus  de  citron. 

12  décembre,  —  Pouls  116.  Stomatorrhagie  à  peu  près  arrêtée  ;  la  sa- 
live est  seulement  un  peu  teintée  en  rouge  et  aussi  en  noir  (probable- 
ment par  le  jus  de  citron).  Même  prescription  que  la  veille,  plus  du  vin 
et  du  lait. 

13  décembre.  —  Pouls  à  100,  petit.  Sang  encore  moins  abondant^  ce* 
pendant  défaillances  plus  nombreuses. 

14  décembre.  —  Le  malade  se  plaint  de  ne  pouvoir  supporter  le  per- 
chlorure; il  le  vomit.  L'hémorrhagie  persiste  quoicju'à  uu  degré  moindre 
qu'auparavant.  Anémie  profonde.  Pouls  à  128.  A  la  pointe  du  cœur, 
bruit  rude;  à  la  base,  souffle  anémique.  Dans  les  jugulaires,  pas  de  souffle 
continu,  mais  un  frémissement  qui  dure  les  3/4  de  la  révolution  car- 
diaque. Rien  à  la  crurale.  On  examine  le  sang  récemment  craché  dans  le 
vase,  et  l'on  constate  que  les  globules  rouges  sont  parfaitement  arrondis, 
do  diamètre  normal  :  quelques  rares  globules  sont  crénelés  :  teinte  plus 
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pâle  qu*à  Tétat  normal.  —  Suppression  du  perchlorure  ,  que  Fon 
r^oaplace  par  injection  de  fer  dialyse.  Rhum,  200  grammes. 

Mort  dans  la  soirée. 

Pendant  cette  courte  période  d'observation,  la  température  rectale  a 
oscillé  entre  37°  et  37»  4  C  ;  une  fois,  le  10  au  matin,  elle  est  descendue  à 
36-,  7. 

L'examen  de  Turine  au  point  de  vue  de  Fazote  (par  Thypobromite  de 
soude)  et  de  Facide  phosphorique  (par  Faoétate  d'urane)  a  donné  les 
résultats  suivants  : 


RAPPORT 

URINB 

QUANTITÉ 

AZOTE 

▲CIDE 

DK  l'aCZDB 

£UISB  LK  : 

PAR   JOUR 

PAR  JOUR 

phosphorique: 

phosphorique 
à  100  d'azote. 

9  décembre.. 

2Ô00  gr. 

It^Pl 

],85 

94 

10        » 

1500 

3    ,36 

0,96 

28 

11              A 

1500 

6   ,34 

1,84 

29 

n      > 

10  0 

5    ,03 

1,62 

32 

13        > 

800 

4    ,39 

1,05 

24 

14        » 

300 

3    ,8 

2,32 

50 

- 

w 

J'insiste  sur  Félévation  du  chiffre  de  Facide  phosphorique  par  rapport 
à  Pazote.  En  rapportant  ce  dernier  à  100^  on  voit  que  les  différents  jours 
Tadde  phosphorique  serait  exprimé  par  les  chiffres  de  24  à  32  et  même, 
le  dernier  jour,  par  le  chiffre  colossal  de  59. 

A  la  vérité,  Fazote  n'a  été  obtenu  que  par  1 ''action  de  Fhypobromite  de 
soude,  et  Fon  sait  que  si  Fhypobromite  de  soude  dégage  plus  des  1/10  de 
Fazote  de  Furée,  il  ne  met  en  liberté  que  fort  incomplètement  Fazote  des 
matièrea  extractives  de  Furine.  Pour  connaître  la  teneur  exacte  de  Furine 
en  azote,  il  eût  fallu  dégager  Vazote  total  au  moyen  de  la  chaux  sodée. 
Cette  analyse  n'a  été  faite  qu'un  jour,  le  14  décembre  ;  on  a  trouvé  ainsi 
6,6  d'azote  au  lieu  de  3,8,  ce  qui  fait  baisser  le  rapport  de  59  à  33. 

n  est  moins  extraordinaire,  mais  néanmoins  encore  fort  remarquable, 
et  e^est  le  point  le  plus  intéressant  de  notre  observation. 

Autopsie j  faite  par  M.  le  docteur  Colrat  dans  le  laboratoire  d'anatomie 
pathologique  de  la  Faculté.  —  A  Fouverture  du  thorax,  on  trouve  la  plè- 
vre droite  normale;  à  gauche,  symphyse  pleurale  ancienne. 

Le  poumon  droit,  simplement  emphysémateux,  pèse  520  grammes*;  le- 
poumon  gauche,,  également  emphysémateux,  est  légèrement  œdématié:  il 
pèse  620' grammes. 

Le  cœur  pèse- 520  grammes  ;  nombreuses  ecchymoses  miliaires^  sousk 
péricardiques  ;  endo^urde  partout  normal.  Le  myocarde  présente  quel- 
ques infiltrations  sanguines.  L'aorte  est  extrêmement  mince  ;  on  y  trouve 
qudques  très  petites  plaquée  athéromateuses. 

Le  foie,  légèrement  graisseux,  présente  dans  certains  points  des  ecchy- 
meees  peu  étendues.  Poids  1550  grammes. 
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Rate  très  petite,  dure  à  la  coupe,  pesant  70  grammes. 

Les  reins,  blanchâtres,  ofTrent  le  volume  normal  ;  ils  pèsent,  le  rein 
gauche  160  grammes ,  le  rein  droit  150  grammes.  Les  artères  rénales 
sont  très  minces  sans  athérome. 

Le  cerveau,  très  pâle,  ne  présente  rien  d'anormal  â  sa  surface  ;  à  la 
coupe  transversale  des  hémisphères,  on  constate  que  le  noyau  lenticu- 
laire droit  est  le  siège  d*un  petit  piqueté  hémorrhagique.  Le  même  pi- 
queté se  retrouve  sur  la  face  inférieure  du  lobe  gauche  du  cervelet,  sur 
la  largeur  d'une  pièce  de  un  franc. 

Le  microscope  n'a  pas  révélé  d'altérations  des  petits  vaisseaux  de  l'en- 
céphale. 

EXAMEN. OPHTHALMOSCOPIQUE  ET  MICROSCOPIQUE 

DE  LA  RÉTINE 

Par  M.  le  professeur  DOR.  i 

J'ai  eu  l'occasion  d'examiner  le  malade  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
seur Lépine,  et  j'ai  pu  constater  que  la  rétine  était  parsemée  de  nom- 
breuses hémorrhagies  disséminées  d'une  manière  un  peu  irrégulière 
dans  toute  la  rétine,  plus  nombreuses  toutefois  autour  de  l'entrée  du 
nerf  optique  et  dans  la  région  médiane  que  veTs  l'ora  serrata.  Ces  hémor- 
rhagies présentaient  presque  toutes  la  petite  tache  blanche  centrale  qui 
a  été  mentionnée  presque  toujours  dans  les  hémorrhagies  rétiniennes 
accompagnant  l'anémie  pernicieuse.  L'image  ophthalmoscopique  corres- 
pondait assez  eicactement  à  celle  qui  est  figurée  dans  le  travail  du  profes- 
seur Quincke  (Weitere  Beobachtungen  ûber  perniciOse  Anémie,  DeutS' 
ches  Archiv  f.  klin.  Medicin,  vol.  XX),  avec  cette  différence  que 
l'oedème  péripapillaire  était  moins  considérable  et  les  contours  de  la 
papille  plus  nets  et  mieux  définis.  Le  malade  mourut,  et  les  yeux  furent 
conservés  dans  la  solution  de  MuUer,  puis  dans  l'alcool. 

A  l'examen  macroscopique  il  est  déjà  facile  de  voir  les  nombreuscR  pe- 
tites hémorrhagies  situées  à  la  surface  interne  de  la  rétine,  mais  la  petite 
tache  blanche  centrale  révélée  par  Tophthalmoscope  n'est  plus  visible  que 
dans  un  ou  deux  foyers  sanguins.  Au  microscope  la  rétine  ne  présente 
pas  d'autres  altérations  que  ces  nombreuses  hémorrhagies  formées  par 
simple  diapédèse  sans  aucune  lésion  des  vaisseaux,  et  rien  n'explique 
la  coloration  blanchâtre  du  centre.  C'est  donc  un  effet  optique  dû  à  la  ré- 
flexion de  la  lumière  par  des  globules  peu  colorés  ;  mais  ce  qui  est  parti- 
culier dans  ce  cas,  c*est  la  déformation  des  globules  sanguins,  déforma- 
tion déjà  décrite  par  Quincke  qui  lui  a  donné  le  nom  de  poikilocytose 
(nouctXoç,  de  forme  variée,  xutoç,  vésicule).  Cette  déformation  des  glo- 
bules n'a  rien  d'étonnant  si  Ton  examine  ces  corpuscules  en  dehors  des 
vaisseaux  ;  elle  peut  être  un  phénomène  de  décomposition ,  quoique 
Quincke  l'ait  observée  sur  du  sang  emprunté  au  doigt  de  ses  malades  par 
une  piqûre  d'épingle.  Je  m'attendais  donc  à  la  trouver  également  à  l'in- 
térieur des  vaisseaux  ;  c'est  aussi  ce  qu'ont  démontré  de  nombreuses 
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préparations,  A  titre  de  comparaison,  j'ai  examiné  la  rétine  d'un  œil 
pris  à  Tamphithéâtre,  et  là  fai  trouvé  seulement  un  ou  deux  globules 
déformés,  tandis  que  dans  l'œil  malade  le  nombre  de  ces  derniers  est 
presque  la  moitié  de  tous  les  globules.  Les  formes  qu'ils  présentent  sont 
très  variées  et  correspondent  à  celles  que  Ton  voit  dans  la  planche  ci- 
dessus  mentionnée  du  travail  de  Quincke.  La  poikilooytose  semble  donc 
être  un  symptôme  constant  des  anémies  intenses  ;  il  a  été  également  dé- 
crit par  Eichhorst  ^  et  par  Friedreich  *  dans  un  cas  de  pseudoleucémie. 
Mais  Eichhorst  va  trop  loin  lorsqu'il  regarde  la  poikilooytose  comme  un 
symptôme  pathognomonique  de  Tanémie  pernicieuse.  En  effet,  il  résulte 
des  observations  de  Grainger-Stewart,  Lépine  s,  Quincke  et  Herm-Muller  ^ 
qu'il  existe  des  cas  d'anémie  pernicieuse  sans  poikilooytose.  D'un  autre 
côté,  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  dernièrement  étudié  cette  maladie  se 
refusent  à  l'admettre  comme  une  entité  morbide  et  ne  veulent  y  voir 
qu'un  groupe  de  symptômes  communs  à  plusieurs  alTeciions  diverses. 

1.  Eichhorst,  Centralblatt  {.  med.  Wmmtmc^.,  1876,  p.  465. 

2.  Friedreich,  Virehow't  ÀreAîv,vol.  41,  p.  393. 

3.  Lépine,  Heoue  menïïiMlU^  t.  I,  1877,  p.  59  et  124. 

4.  H.  Mueller,  Die  frogreiûve  pemieiôit  Anmmie,  Diss.  Zurich,  1877. 
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Depuis  que  Tétude  des  maladies  du  système  nerveux  s'est  vulgarisée 
en  étendant  son  domaine,  depuis  les  leçons  si  suivies  du  professeur 
Charcot,  la  plupart  des  médecins  connaissent  aujourd'hui  les  symptômes 
désignés  sous  le  nom  de  réflexes  tendineux. 

Mais  réunir  dans  une  revue  Thistoire  clinique  de  ces  Rymptômes.  en 
donner  l'interprétation  physiologique  actuellement  adoptée,  établir  enfin 
quelle  en  est  la  valeur  séméiotiquc,  tel  est  le  but  que  nous  nous  propo- 
sons. Nous  dirons  tout  d'abord  que  les  expressions  de  réflexe  rotulien, 
signe  du  tendon^  clonus  du  genou,  phénomène  du  genou,  et  trépida- 
tion provoquée,  épilepsie  spinale,  clonus  du  pied,  phénomène  du 
pied,  sont  les  expressions  tour  à  tour  employées  par  les  diflérents  auteurs 
pour  exprimer  diverses  manières  d'être  d'un  seul  et  même  phénomène. 

En  1862,  MM.  Vulpian  et  Charcot,  à  la  Salpètricre,  mentionnaient  pour 
la  première  fois  dans  l'observation  d'une  femme  atteinte  de  sclérose  en 
plaques  le  phénomène  de  la  trépidation  provoquée  :  «  Lorsque  l'un  des 
pieds  de  cette  femme  est  fléchi  et  tenu  dans  la  flexion  par  une  main 
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étrangère,  il  s'y  produit  aussitôt  un  tremblement  difficile  à  réprimer, 
impossible  même  à  arrêter  par  moments,  lorsque  Tépreuve  est  faite  sur 
le  pied  droit.  •  C'est  donc  bien  à  la  clinique  française  et  aux  savants 
médecins  de  la  Salpétrière  que  revient  l'honneur  d'avoir  pour  la  première 
fois  mentionné  ce  symptôme  et  le  moyen  de  le  faire  rfaître.  —  En  1866, 
M.  Bouchard  décrit  le  phénomène  de  la  main,  tremblement  rapide  que 
Ton  détermine  dans  le  membre  supérieur  contracture  d'un,  hémiplégique 
en  le  soulevant  par  les  doigts.  La  thèse  de  M.  Dubois  en  1868,  le  mémoire 
de  Charcot  et  Joffroy  en  1869  {Arck,  de  physiologie)  font  encore  men- 
tion de  ce  symptôme  dans  diverses  affections  des  centres  spinaux . 

£n  1875.  parurent  presque  en  même  temps  les  mémoires  d'Ërb  (d'Hei- 
delberg)  et  de  Westphal  (de  Berlin),  dans  lesquels  à  la  trépidation  provo- 
quée, ou  phénomène  du  pied,  vient  s  ajouter  un  autre  symptôme  de 
nature  réflexe,  le  signe  du  tendon  rotulien,le  phénomène  du  genou.  Ainsi, 
si  la  clinique  française  a  découvert  la  trépidation  provoquée,  c'est  aux 
Allemands  que  l'on  doit  le  signe  du  tendon  rotulien,  le  réflexe  patellaire. 
Avant  d'aller  plus  loin  dans  l'étude  des  réflexes  tendineux,  au  point 
de  vue  pathologique,  il  est  nécessaire  d'examiner  d'abord  ce  que  l'on 
peut  constater  chez  l'individu  sain.  Les  réflexes  tendineux  existent  chez 
le  nouveau-né  aussi  bien  que  chez  l'adulte  ;  toutefois  le  plus  souvent 
seul  le  réflexe  patellaire  peut  être  obtenu,  et  ce  n'est  qu'exceptionnelle- 
ment que  l'on  détermine  le  phénomène  du  pied.  Ajoutons  que  ces  phéno- 
mènes réflexes  sont  plus  accusés  chez  le  nouveau-né.  et  ici,  comme  nous  le 
verrons  en  nous  occupant  de  ce  symptôme  au  point  de  vue  physiologi- 
que, l'anatomie  normale  confirme  1  étude  do  l'anatomie  pathologique. 

D'après  les  patientes  recherches  d'O.  Berger,  le  réflexe  rotulien  ne  ferait 
défaut  que  dans  la  proportion  de  1,56  pour  100^  le  réflexe  du  tendon 
d'Achille  dans  celle  de  20  pour  100  ^ 

Ck>mment  provoque-t-on  cette  contraction  brusque  et  rapide  des  mus- 
cles que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  réflexes  tendineux?  Nous  avons  vu 
comment  s'obtenait  la  trépidation  provoquée,  le  clonus  du  pied,  en  rele- 
vant brusquement  la  pointe  du  pied  (une  flexion  lente  ne  provoque  pas 
le  réflexe),  la  jambe  étant  fléchie  ou  même  étendue  sans  raideur. 

Pour  le  phénomène  du  genou,  que  le  sujet  ait  ses  jambes  croisées, 
quMl  soit  assis  sur  le  bord  de  son  lit,  que  sa  jambe  soit  maintenue  sous  le 
Jarret,  un  cert^n  degré  de  flexion  est  nécessaire,  et  de  plus  les  muscles 
du  membre  sur  lequel  l'on  doit  pcurcuter  doivent  être  dans  le  relâ- 
chement. C'est  alors  que,,  soit  avec  le  bord  cubital  de  la  main,  soit  avec 
un  marteau  à  percussion,  on  frappe  un  coup  sec,  non  pas  sur  le  tendon 
du  triceps,  mais  sur  le  ligament  rotulien  unissant  la  rotule  à  l'épine  anté- 
rieure du  tibia.  Alors  on  voit  la  jambe  se  relever  et  s'abaisser  sous 
forme  d'osoillations  à  la  suite  de  chaque  coup  porté  sur  le  ligament.  On 

l.  D'après  Westphal,  on  produirait  plus  difficilement  le  réflexe  chez  les  indivi- 
dus dont  le  tendon  rotulien  est  très-court,  ainsi  que  chez  ceux  qui  présentent  un 
bourrelet  graisseux  très>épais  au-dessous  de  ce  tendon. 
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peut,  comme  pour  le  pied»  obtenir  au  genou  des  contractions  cloniques; 
il  faut  alors  ou  percuter  plusieurs  fois  le  ligament,  ou  presser  fortement 
sur  la  rotule,  ou  bien  encore  placer  une  main  sous  le  mollet  pour  soutenir 
la  jambe,  comme  Ta  établi  Brissaud,  et  diminuer  ainsi  le  poids  que  le 
triceps  doit  soulever.  —  Entrer  dans  la  description  des  autres  réflexes, 
qui  peuvent  s'obtenir  en  percutant  les  tendons,  nous  entraînerait  trop 
loin  ;  disons  que,  dans  tous  les  cas,  il  faut  placer  le  tendon  à  percuter 
dans  un  léger  état  de  tension. 

Diaprés  Btrumpell  la  percussion  des  ligaments,  des  aponévroses  et  des 
os  déterminerait  également  dans  les  muscles  des  contractions  réflexes, 
et  nous  verrons  que  c'est  là  un  argument  dont  se  servent  ceux  qui  nient 
que  le  réflexe  tendineux  soit  un  rétlexe  spinal. 

Signalons  une  autre  sorte  de  réflexes,  qui,  bien  qu'on  ne  puisse  encore 
en  fournir  une  explication  physiologique,  sont  peut-être  de  même  nature 
que  les  réflexes  tendineux  :  nous  voulons  parler  de  Tépilepsie  saltatoire. 
Banberger  le  premier  a  publié,  en  1859,  sous  le  nom  de  convulsions 
réflexes  saltatoires,  l'histoire  de  deux  malades  présentant  une  forme  toute 
particulière  d'irritation  spinale.  En  1867,  Outtmann  publia  trois  autres 
cas,  et,  en  1875,  Frey  fit  paraître  une  nouvelle  observation  dont  on  peut 
lire  le  résumé  dans  la  Revue  des  sciences  médicales  (t.  VIII,  p.  i).  Là, 
point  de  possibilité  par  l'excitation  de  la  peau  de  déterminer  l'attaque  qui, 
lorsqu'elle  avait  lieu,  projetait  le  bras  trois  cents  'fois  par  minute,  tandis 
que,  chez  le  malade  que  M.  Charcot  a  montré  dans  sa  conférence  du 
5  décembre  1880,  il  suffit  de  frapper  soit  le  tendon  rotulien,  soit  la  peau 
des  membres  inférieurs,  pour  que  le  malade  projette  sa  jambe,  lançant  de 
véritables  ruades.  Répétons  en  terminant  que  Ton  ne  regarde  pas,  jusqu'à 
présent,  cette  épilepsie  saltatoire  comme  analogue  à  la  trépidation  provo- 
quée ;  du  reste,  le  malade  qu'a  montré  M.  Charcot  était  un  ataxique,  et 
on  sait  que  dans  cette  affection  les  réflexes  tendineux  sont  plutôt  abolis. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques. 

Le  signe  du  tendon,  la  trépidation  provoquée  sont  des  réflexes  tendi- 
neux, et  de  plus  ce  sont  des  réflexes  spinaux.  Telle  est  du  moins  la  théorie 
française,  que  nous  allons  exposer  en  nous  appuyant  sur  les  expériences 
faites  à  son  appui.  Considérons  d'abord  le  réflexe  rotulien. 

La  peau  n'est  pas  le  point  de  départ  de  ce  réflexe,  car  l'excitation  la 
plus  énergique  ne  parvient  pas  à  le  déterminer.  Qu'on  fasse  un  pli  à  la 
peau  qui  recouvre  le  ligament  rotulien  et  que  l'on  frappe  sur  le  pli 
cutané,  il  n'y  a  pas  trace  de  réflexe  ;  que  la  peau  soit  tiraillée,  traversée 
avec  une  aiguille,  aspergée  d'eau  froide  ou  d'éther,  irritée  avec  le  pinceau 
faradique,  la  contraction  n'est  pas  provoquée  ;  que  la  peau  soit  au  con- 
traire anesthésiée,  qu'elle  soit  même  enlevée  de  son  contact  avec  le  liga- 
ment, et  la  percussion  sur  ce  dernier  amènera  la  contraction  du  triceps. 

Ainsi  ce  n'est  donc  point  un  réflexe  cutané,  mais  bien  un  réflexe  ten- 
dineux. 
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Dans  le  travail  de  C.  Sachs  sur  les  nerfs  sensitifs  des  musoles  striés 
se  trouvent  des  expériences  physiologiques  qui  nous  ont  montré,  pour  la 
première  fois,  la  possibilité  de  provoquer  des  mouvements  réflexes  par 
l'excitation  des  muscles  ou  des  branches  nerveuses  musculaires.  Mais 
il  n'existe  pas  sur  les  faisceaux  musculaires  striés  d'autres  terminaisons 
nerveuses  que  celles  des  nerfs  moteurs,  ainsi  que  Ta  établi  Tschiriew  ;  et 
les  nerfs  sans  myéline  contenus  dans  les  muscles  se  terminant  dans  les 
aponévroses,  à  eux  seuls  peut  se  rattacher  la  sensibilité  musculaire.  C'est 
là  que  se  produit  l'excitation,  et  le  tendon  n'est  qu'un  milieu  élastique 
pour  la  transmission  des  vibrations  qui  doivent  ébranler  les  petites 
terminaisons  nerveuses  de  Taponévrose.  Aussi  le  tendon  doit-il  être 
en  demi-tension»  comparable  qu'il  est  à  une  corde  à  boyau  qui  ne  peut 
vibrer  si  la  tension  est  détruite  ou  exagérée  (Lewinski). 

Lo  phénomène  persiste  encore  si,  après  avoir  écrasé  le  tendon  rotulien 
au  moyen  d'une  forte  pince  et  l'avoir  séparé  du  groupe  musculaire  par 
une  forte  ligature,  on  le  détache  du  tibia.  On  réussit  même  à  l'observer 
si  on  sépare  le  triceps  de  la  cuisse  dans  ses  deux  tiers  inférieurs  ou  plus, 
de  sorte  que  le  groupe  musculaire  ne  reste  lié  avec  les  centres  nerveux 
que  par  la  branche  correspondante  du  crural.  Pour  que  l'expérience  réus- 
sisse, il  faut  toujours  donner  aux  muscles,  après  cette  opération,  une  cer- 
taine tension.  Le  phénomène  du  genou  est  donc  bien  un  réflexe  tendineux. 
Kous  allons  démontrer  maintenant  que  c'est  un  réflexe  spinal.  En 
1875,  MM.  Schultz  et  Furbringer  (d'Heidelberg)   publiaient  dans  le 
Centralblatt  le  résultat  des  recherches  faites  par  eux  pour  éclairer  la 
nature  des  phénomènes  réflexes,  et  ils  conclurent  :  i»  Que  ces  phénomènes 
ne  sont  pas  le  résultat  d*une  irritation  mécanique  et  directe  des  muscles 
au  moyen  de  leur  tendon.  2o  Qu'ils  résultent  d'une  action  réflexe  dont  le 
centre  se  trouve  situé  pour  les  membres  abdominaux  dans  les  parties 
inférieures  de  la  moelle.  3<*  Qu'il  ne  peut  être  question  de  réflexe  cutané. 
L'intérêt  physiologique  et  l'importance  clinique  des  phénomènes  que 
nous  éludions  ont  poussé  Tschiriew  à  entreprendre  des  expériences  nou- 
velles sur  ce  sujet,  qui  l'ont  amené  aux  résultats  suivants  : 

a.  Il  est  impossible  de  constater  une  direction  déterminée  de  Tonde  de 
contraction  dans  le  triceps  en  provoquant  dans  ce  dernier  une  secousse 
par  la  percussion  du  tendon  rotulien.. 

b.  Le  phénomène  du  genou  ne  se  produit  plus  après  la  section  du  nerf 
crural  correspondant,  même  si,  au  moyen  de  courants  induits,  on  rem- 
place dans  le  triceps  le  tonus  perdu  par  une  faible  excitation  du  bout 
périphérique  du  crural.  On  ne  peut  donc  admettre  que  la  secousse  mus- 
culaire soit  produite  par  l'excitation  mécanique  directe  des  faisceaux 
musculaires,  sans  l'intermédiaire  des  nerfs. 

c.  Ce  n'est  pas  seulement  la  section  du  crural  qui  fait  cesser  le  phéno- 
mène du  genou,  mais  aussi  la  section  des  racines  postérieures  de  la 
sixième  paire  lombaire  (chez  le  lapin),  de  même  la  section  de  la  moelle 
épinière  entre  la  cinquième  et  la  sixième  vertèbre  lombaire. 

d.  Le  réflexe  qui  donnne  lieu  au  phénomène  du  genou  se  produit  dans 
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une  partie  de  la  moelle  épinière  tout  à  fait  limitée,  savoir  dans  la  partie 
ou  les  nerfs  cruraux  prennent  leur  origine.  En  citant  presque  textuelle- 
ment les  résultats  auxquels  est  arrivé  Tschiriew,  nous  conclurons  avec  lui 
que  le  phénomène  du  genou  est  un  réflexe  tendineux  et  spinal,  en  disant 
que  chaque  muscle  strié  de  l'organisme  est  relié  à  la  moelle  épinière 
non  seulement  par  des  fibres  nerveuses  motrices,  mais  aussi  par  des 
fibres  centripètes,  qui  commencent  dans  les  couches  tendineuses  les  plus 
rapprochées  du  muscle.  En  un  mot,  les  muscles  sont  en  communica- 
tion avec  la  moelle  épinière  par  un  cercle  nerveux.  Ajoutons  que  ce 
système  diastaltique  est  fout  à  fait  distinct  du  système  diastaltique  cutané, 
comme  le  fait  observer  M.  Charcot,  et  qu'en  clinique  chez  le  même  indi- 
vidu on  peut  trouver  rabolitiox)  du  réflexe  cutané  et  l'exaltation  du  ré- 
flexe tendineux ,  ou  inversement  abolition  du  réflexe  tendineux  chez  les 
ataxiques  et  quelquefois  exaltation  du  réflexe  cutané  ;  abolition  de  ce 
dernier  chez  les  hystériques  avec  hémianesthésie,  et  exaltation  du  réflexe 
tendineux.  L'origine  réflexe  du  phénomène  du  genou  vient  encore  d'être 
prouvé  par  des  expériences  de  Prévost  (de  Genève).  Nous  citons  sa  con- 
clusion. L'anémie  de  la  moelle  épinière  produite  chez  le  lapin  par  la  com- 
pression de  l'aorte  abdominale  modifie  le  phénomène  du  genou  :  après 
quelques  secondes  de  compression,  ce  phénomène  s'exagère  pendant  quel- 
ques secondes,  puis  diminue  progressivement  pour  disparaître  générale- 
ment après  45  secondes.  Quand  on  rend  au  sang  son  cours  en  cessant  la 
compression  de  Taorte,  le  phénomène  du  genou  réapparaît  après  un  temps 
qui  varie  de  15  ou  20  secondes  à  une  ou  plusieurs  minutes.  La  réappari- 
tion est  d'autant  plus  tardive  que  la  compression  a  été  plus  prolongée  et 
plus  exactement  faite. 

Un  des  points  les  plus  importants  de  Tétude  des  réflexes  consiste 
assurément  dans  la  mensuration  du  temps  qui  s'écoule  entre  le  mo* 
ment  de  l'excitation  périphérique  et  celui  de  la  contraction  musculaire, 
c'est-à-dire  le  temps  que  le  courant  nerveux  met  à  parcourir  l'arc  dias- 
taltique. C'est  Burchhardt  le  premier  qui^  au  moyen  d'un  appareil 
enregistreur,  nota  le  temps  nécessaire  à  la  production  du  réflexe  rotulien, 
c'est-à-dire  le  temps  qui  s'écoule  à  partir  de  l'irritation  tendineuse  jus- 
qu'au moment  de  la  contraction  du  muscle.  Quoique  son  procédé  fût. 
défectueux  et  que  ses  résultats  ne  puissent  être  acceptés,  il  trouva  cepen- 
dant que  les  réflexes  tendineux  se  produisent  dans  un  temps  beaucoup 
plus  court  que  les  réflexes  cutanés,  et  il  en  conclut  que  leur  centre  de 
production  est  situé  dans  la  moelle  beaucoup  plus  bas. 

Les  procédés  graphiques  et  plus  minutieux  que  Tschiriew  a  employés 
pour  rechercher  la  longueur  du  temps  réflexe  font  que  les  chiffres  qu'ils 
onncnt  ont  beaucoup  plus  de  valeur.  D'après  ce  physiologiste,  le  temps 
qui  s'écoule  entre  le  commencement  de  la  percussion  du  tendon  rotalien 
et  celui  de  la  contraction  musculaire  est  chez  l'homme  à  peu  près  de 
33  millièmes  de  seconde.  Mais  c*est  surtout  aux  travaux  et  aux  recherches 
de  Brissaud,  que  Ton  doit  la  détermination  la  plus  exacte  du  temps  de 
réflexe  patellaire.  Sans  décrire  ici  le  procédé  et  l'appareil  qoe  fit  cous- 
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truire  M.  le  docteur  François  Frank,  nous  dirons  que  la  durée  du  temps 
réflexe  est,  d'après  Brissaud,  de  50  millièmes  de  seconde  en  moyenne. 
chiffre  bien  supérieur  à  celui  de  Tschiriew*  Mais  cette  différence  n'est 
qu'apparente,  le  physiologiste  russe  ayant  expérimenté  chez  des  sujets 
atteints  de  tabès  dorsal  spasmodique,  c'est-à-dire  dans  des  cas  où  Texci- 
tabili té*  réflexe  de  la  moelle  est  toujours  exagérée.  11  est  bien  entendu 
que  ce  chiffre  de  50  millièmes  n'est  qu'une  moyenne,  que  le  temps  est 
plus  court  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ou  un  individu  de  haute  taille. 
Il  peut  être  modifié  par  une  longue  marche,  par  un  certain  nombre 
de  percussions  sur  le  tendon,  et  dans  ces  cas  on  voit  que  le  temps  n'est 
plus  que  5  ou  6  millièmes  de  seconde  chez  un  sujet  sain.  Brissaud  fait 
encore  ressortir  un  fait  d*une  grande  valeur  :  c'est  que  chez  un  indi- 
vidu en  bonne  santé,  à  moins  de  circonstances  tout  à  fait  exception- 
nelles, le  temps  réflexe  est  de  même  durée  des  deux  côtés.  C'est  sur 
cette  égalité  constante  à  l'état  normal  qu'est  basée  la  détermination  du 
temps  réflexe  pathologique.  Enfin  nous  devons  signaler  un  fait  sur 
lequel  Brissaud  attire  spécialement  l'attention.  Entre  le  moment  de  l'exci- 
tation du  tendon  et  le  moment  de  la  vraie  contraction  réflexe  se  produit 
une  légère  contraction  musculaire,  se  traduisant  sur  le  tracé  par  une  petite 
ondulation.  Cette  petite  contraction,  naissant  trop  vite  pour  être  attribuée 
à  la  vraie  contraction  réflexe,  ne  peut  être  attribuée,  d'après  l'auteur,  qu^à 
la  contraction  provoquée  par  la  percussion. 

Au  moyen  de  son  appareil  enregistreur,  Brissaud  est  encore  arrivé  à 
noter  d'autres  faits  :  ainsi,  en  dehors  du  temps  réflexe,  il  a  pu  établir 
quelles  étaient  l'amplitude,  la  durée  et  la  forme  de  la  contraction.  Mais 
ce  sont  là  des  faits  pathologiques,  dont  nous  nous  occuperons  plus  tard. 

Jusqu'ici,  nous  ne  nous  sommes  occupés  que  du  phénomène  du  genou, 
parce  que  c'est  lui  qu'on  trouve  à  Tétat  normal  et  que  c'est  à  son  sujet 
qu'ont  été  faites  les  recherches  et  instituées  les  expériences  que  nous 
avons  signalées  ;  mais  nous  devons  parler  maintenant  du  phénomène  du 
pied  envisagé  au  point  de  vue  physiologique. 

Considéré  depuis  longtemps  en  France  comme  un  acte  réflexe  produit 
sous  l'influence  de  l'irritabilité  pathologique  de  la  moelle,  car  il  n'existe 
pas  à  l'état  normal,  le  phénomène  du  pied,  d'après  M.  Charcot,  consiste 
«  en  contractions  alternatives  violentes  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs, 
dans  quelques  circonstances  de  contraction  des  muscles  abducteurs  et  ad- 
ducteurs 9.  Ici,  ce  qui  est  mis  en  action,  c'est  l'antagonisme  (]es  muscles 
fléchisseurs  et  extenseurs,  car,  ainsi  que  Bichat  l'avait  déjà  mis  en  lu- 
mière, chaque  point  mobile  de  l'organisme  est  toujours  entre  deux  forces 
musculaires  opposées.  —  Mais  pourquoi  la  trépidation  épileptoïde  n'est- 
elle  pas,  comme  le  réflexe  rotulien,  un  phénomène  normal,  et  ne  se  produit- 
elle  que  dans  les  cas  où  les  muscles  sont  contractés  ? 

Lewinski  nous  en  donne  l'explication. 

Erb  et  Westphal  avaient  méconnu  Taction  des  antagonistes,  et  ils  don- 
naient du  phénomène  du  pied  l'explication  suivante  :  La  main  relève  la 
pointe  du  pied  sur  lequel  elle  appuie;  le  tendon  d'Achille,  tiraillé,  secon- 
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tracte  et  fléchit  (flexion  plantaire)  lepied,[que  la  main,  laissée  en  place,  ra- 
mène en  flexion  dorsale.  Le  triceps  seul  est  tout,  et  les  antagonistes  rien; 
mais  alors  comment  expliquer  les  cas  où  la  seule  percussion  du  tendon 
amène  la  trépidation?  C'est  là  qu'il  faut  faire  entrer  en  jeu  les  antago- 
nistes, et  alors  le  phénomèn  e  reçoit  Texplication  suivante.  Les  nerfs  ten- 
dineux du  triceps  crural,  excités  soit  par  percussion,  soit  par  tiraillement 
du  tendon  d'Achille  (relèvem  ent  brusque  de  la  pointe  du  pied),  font  par 
action  réflexe  contracter  les  m  usdes  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  ; 
le  pied  est  étendu,  et  il  en  résulte  le  tiraillement  des  tendons  delà  région 
antérieure  de  la  jambe,  qui  sont  à  leur  tour  le  point  de  départ  du  réflexe 
tendineux.  Ainsi  s'établit  un  véritable  cercle  vicieux,  et  il  en  résulte  la 
trépidation  provoquée,  le  donus  du  pied.  Si  ce  phénomène  ne  s'obtient  pas 
à  l'état  normal  ;  cela  tient  au  mode  d'insertion  des  muscles  de  la  région 
antérieure  de  la  jambe.  Les  muscles  sont  tiraillés  avant  leur  tendon,  et 
par  conséquent  il  n'y  a  pas  d'excitati  on  des  nerfs  centripètes  de  l'aponé- 
vrose et  du  tendon.  Mais,  dans  les  cas  pathologiques,  l'exagération  de  la 
tension  musculaires,  la  contract  ure  interviennent,  et  les  terminaisons  ner- 
veuses sont  excitées  *. 

Jusqu'ici,  nous  avons  considéré  le  phénomène  du  genou  et  la  trépidation 
provoquée  comme  des  réflexes  tendineux  et  spinaux:  théorie  française,  à 
laquelle  nous  devons  opposer  la  théorie  allemande.  Dans  cette  dernière 
théorie,  périphérique  et  musculaire,  Wespthal  n'attribue  pas  les  réflexes 
tendineux  à  une  action  réflexe,  mais  à  une  contraction  directe  produite 
par  action  mécanique  sur  le  tendon^  et  sur  le  muscle. 

Aug  Waller,  élève  de  Ferrier,  a  récemment  publié  dans  le  Drain 
(July  i880)  une  note  qui  viendrait  à  l'appui  delà  théorie  allemande.  Pour 
ce  physiologiste,  il  reste  établi  que  le  phénomène  du  genou  et  le  clonus 
du  pied  sont  de  même  nature,  leur  période  d'excitation  latente,  temps 
perdu,  est  la  même,  durant  de  0',02  à  0^,03;  en  second  lieu,  le  nombre  des 
contractions  par  seconde  est  aussi  identique,  8  à  10  ;  mais  ce  sont  des 
phénomènes  d'ordre  périphérique.  La  vitesse  du  courant  nerveux,  pour 
Waller,  serait  de  30  à  50  mètres  par  seconde  (Helmholtz  a  donné  le 
chiffre  de  30  à  90,  Bloch  de  150  mètres). 

Par  conséquent,  en  admettant,  dit-il,  que  la  distance  respective  du 
triceps  fé.noral  et  des  jumeaux  aux  centres  nerveux  soit  à  peu  près  de 
0  m.  50  à  1  mètre,  la  durée  de  l'excitation  latente  devant  être  au  moins 
de  0',02  à  0',03,  chiffre  auquel  il  faut  encore  ajouter  le  retard  central, 
médullaire,  et  le  retard  musculaire,  qui  forment  la  somme  de  l'excitation 
latente  réflexe  ;  l'excitation  latente  des  jumeaux  devrait  être  plus  longue 
que  celle  du  triceps,  et  elle  est  sensiblement  égale.  Pour  répondre  aux 
expériences  si  concluantes  de  Tschiriew  (voyez  plus  haut),  Fauteur  admet 
une  certaine  influence  des  centres  médullaires  nécessaire  à  la  réaction  du 
muscle  entretenant  la  tonicité  réflexe,  mais  l'élément  commun  de  ces  phé- 

1.  La  section  du  sciatique  exagère  aussi  le  phénomène  du  genou,  ainsi  que 
l'avait  déjà  étabU  Tschiriew,  et  que  Prévost  vient  de  le  montrer  de  nouveau  dans 
PCf  expériences. 
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nomènes  est  la  contraction  musculaire  produite  par  Textension,  le  tiraille- 
ment musculaire. 

Tout  choc  portant  sur  un  tendon,  un  muscle  ou  les  parties  voisines , 
qui  excite  la  fibre  musculaire,  Texcite  par  extension  vibrante.  Enfin,  pour 
ce  qui  est  de  la  transmission  du  réflexe  au  côté  opposé  (fait  sur  lequel 
nous  allons  tout  à  V heure  appeler  V attention),  il  n'y  a  pas  la  à  vrai  dire 
contraction  du  triceps  de  ce  côté;  et  dans  ces  cas  pour  le  physiologiste 
anglais,  la  contraction  excessive  affecte  le  tronc  et  donne  lieu  à  une  appa- 
rence de  contraction  du  côté  opposé. 

Le  degré  d'intensité  du  réflexe  tendineux  est  le  même  que  le  degré  du 
tonus  musculaire,  sorte  de  contraction  insensible,  assez  éloignée  de  la 
flaccidité  véritable,  état  particulier  du  muscle  dans  lequel  les  combus- 
tions, ainsi  que  Ta  démontré  Cl.  Bernard,  sont  plus  vives  que  dans  un 
muscle  paralysé.  Que  ce  tonus  musculaire  soit  exagéré,  il  y  aura  contrac- 
tion, et  nous  verrons  que  c'est  à  cet  état  qu'appartient  l'exagération  du 
réflexe  tendineux  ;  que  ce  tonus  musculaire  soit  au  contraire  diminué,  et 
alors  on  observera  l'abolition  du  réflexe  tendineux,  comme  dans  l'ataxie . 
Par  l'intermédiaire  dea  nerfs  de  la  sensibilité  musculaire,  la  moelle  com- 
mande à  ce  tonus,  qui  s'exagère  non  seulement  à  l'état  pathologique,  mais 
aussi  par  Faction  de  la  strychnine;  aussi  M.  Charcot  a-t-il  pu  appeler 
l'exagération  de  la  tonicité  musculaire,  la  contraction  permanente,  un 
strycfinisme  spontané.  De  là  s'écoule  un  fait  important  en  pratique:  ne 
jamais  administrer  la  strychnine  chez  les  hémiplégiques,  qui  sont  en 
puissance  de  contracture. 

Les  travaux  de  Ludwig  Turk  et  de  Bouchard  ont  prouvé  que  la  para- 
l3rBie  consécutive  à  une  attaque  d'apoplexie  ne  devient  une  maladie  incu- 
rable qu'à  la  condition  qu'il  se  développe  dans  la  moelle  épinière  une 
lésion  également  incurable.  Cette  lésion,  comme  le  prouve  Tanatomie 
pathologique,  atteint  le  cordon  antéro«latéral  et  plus  spécialement  le  fais- 
ceau pyramidal.  Le  faisceau  pyramidal  est  constitué  par  le  groupement 
de  toutes  les  fibres  nerveuses,  qui,  partant  des  circonvolutions  motrices 
de  l'écorce  cérébrale,  vont  se  distribuer  aux  différents  étages  de  la  moelle 
et  se  mettre  en  communication  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures  : 
c*est  dans  une  sorte  de  grande  commissure  établie  entre  les  cellules 
motrices  cérébrales  et  médullaires;  et  les  altérations  qui  atteignent  les 
cellules  motrices  des  circonvolutions,  ou  qui  suppriment  leurs  communi- 
cations avec  le  faisceau  pyramidal,  sont  suivies  d'une  dégénération  de 
celui-ci,  comme  si  ces  cellules  jouaient,  ainsi  que  le  pense  Huguenin,  le 
rôle  de  centres  trophiques.  Il  est  en  un  mot  un  des  principaux  excitants 
de  la  substance  grise.  La  sclérose  de  ce  faisceau  doit  donc  fatalement 
retentir  sur  les  cellules  de  la  corne  antérieure  et  exercer  d'abord  une 
action  irritative,  qui  se  traduit  par  Texagération  des  réflexes  et  la  con- 
tracture, et  plus  tard  peut  survenir  l'altération  des  cellules,  entraînant  la 
paralysie,  l'atrophie  musculaire  et  la  disparition  des  réflexes  tendineux, 
cette  dernière  précédant  et  faisant  pressentir  l'atrophie.  Nous  avons  dit 
au  début  de  cette  revue  que  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  chez 
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le  nouveau-né;  c'est  que  chez  lui,  ainsi  que  Ta  montré  Eulenburg^  le 
faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore  complètement  développé,  et  qu'avec 
son  plus  complet  développement  on  voit  disparaître  l'exagération  du  phé- 
nomène tendineux.  Avant  de  terminer  cette  partie  de  notre  travail,  atti- 
rons un  moment  l'attention  sur  ce  qu'on  a  appelé  les  phénomènes  d'arrêt. 

Brown-Séquard  a  le  premier  publié  un  fait  dans  lequel,  chez  un  malade 
ayant  de  la  trépidation  épileptoîde,  il  suffisait  de  fléchir  le  gros  orteil  pour 
la  faire  cesser.  Pour  ce  physiologiste,  l'arrêt  immédiat  de  ces  convulsions 
était  dû  à  Tirritation  des  nerfs  cutanés  sensitifs.  Erb  et  Westphal  con- 
testaient cette  explication  et  prétendaient  que,  pour  faire  cesser  la  trépi- 
dation, ce  n'était  pas  seulement  le  gros  orteil  qu'il  fallait  fléchir,  mais 
opérer  aussi  la  flexion  plantaire.  Mais  Lewinski,  reprenant  la  question^ 
distingua  deux  sortes  de  cas  :  ceux  dans  lesquels  les  réflexes  cutanés  sont 
normaux,  ceux  dans  lesquels  ils  sont  exagérés.  Dans  le  premier  cas,  le 
pincement  de  la  peau  arrête  le  tremblement;  dans  le  deuxième  cas,  il 
l'augmente,  Tirritation  cutanée  venant  s'ajouter  à  l'irritatation  tendineuse. 

Résumons  ce  que  nous  avons  écrit  sur  la  physiologie  du  réflexe  tendi- 
neux, en  disant,  avec  M.  Charcot  :  «  Les  phénomènes  tendineux  sont  le 
résultat  d'actions  réflexes  ;  ils  ont  pour  origine  les  nerfs  centripètes  i^- 
névrotiques  placés  entre  le  muscle  et  le  tendon,  nerfs  qui  se  rendent, 
avec  les  racines  postérieures,  aux  cellules  aesthésodiques  de  la  moelle, 
qui  sont  elles-mêmes  en  rapport  avec  les  cellules  motrices  des  cornes 
antérieures  ;  l'arc  réflexe  est  complété  par  les  cellules  motrices  et  par  les 
nerfs  moteurs  qui  en  émanent.  L'arc  des  réflexes  tendineux  n'est  pas  le 
même  que  l'arc  réflexe  musculo-cutané.  » 

Valeur  sémèiotique  du  réflexe  tendinetxx. 

Nous  avons  montré  quelle  était  la  voie  parcourue  par  le  courant  ner- 
veux pour  produire  le  réflexe  tendineux  ;  l'intégrité  de  cet  arc  diastal- 
tique  est  donc  nécessaire  à  sa  production,  et  tout  obstacle  siégeant  sur 
son  parcours  entraînera  une  exagération  du  phénomène,  si  l'on  a  affaire  à 
une  lésion  irritative,  augmentant  le  pouvoir  excito-moteur  des  cellules  anté- 
rieures ;  son  abolition,  si  l'on  a  affaire  à  une  lésion  destructive.  Nous  allons 
donc  examiner  ces  deux  cas  et  passer  en  revue  les  diversea  affections  xûér 
dullaires  dans  lesquelles  le  réflexe  tendineux  est  exagéré  et  aboli.  Nous  f^ 
rons  ensuite  connaître  les  résultats  auxquels  on  est  arrivé  par  les  recherches 
faites  dans  les  névroses,  et  les  affections  aiguës  ou  les  états  généraux  graves* 

Cas  dans  lesquels  le  réflexe  tendineux  est  exagéré.  —  C^est  dans  la 
sclérose  en  laques  que  fut  notée  pour  la  première  fois,  par  MM.  Vulpian  et 
Charcot,  l'épilepsie  spinale  ou  trépidation  provoquée.  Dans  cette  affectioa^ 
la  percussion  du  tendon  rotulien  amène  aussi  une  élévation  de  la  pointe 
du  pied,  plus  brusque  et  plus  marquée  qu'à  l'état  normal;  le  réflexe 
cutané  n'a  subi  aucune  atteinte.  Dans  cette  affection,  rexagération  du 
réflexe  tendineux  a  une  très  grande  importance,  car  c'est  quelquefois  le 
seul  symptôme  que  l'on  puisse  constater  d'une  façon  bien  nette  dans  ces 
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cas  frustes»  car,  dit  Charcot,  dans  la  sclérose  en  plaques,  il  n'est  pas  une 
seule  pièce  de  Tappareil  symptomatique  qui  ne  puisse  parfois  faire  défaut. 
Cependant  il  peut  arriver  dans  le  cours  de  cette  affection  que  le  réflexe, 
qui  était  d'abord  exagéré,  vienne  à  disparaître,  et  que,  exagéré  pour  cer- 
tains muscles,  il  soit  aboli  pour  d'autres  ;  c'est  qu'alors  une  plaque  de 
sclérose  a  envahi  la  racine  postérieure  des  nerfs  correspondant  à  la  région 
et  rompu  ainsi  la  continuité  de  l'arc  diastaltique. 

Dans  le  tabès  dorsal  spasmodique  de  M.  Charcot,  ou  paralysie  spas- 
modique  de  M.  Erb,  on  observe  aussi  l'exagération  des  réflexes  tendi- 
neux ;  c'est  même  dans  cette  affection  qu'on  les  trouve  le  plus  marqués, 
car  ici  souvent,  sans  cause  appréciable,  on  voit  survenir  une  certaine 
trépidation,  qui  peut  se  borner  aux  extrémités  ou  s'étendre,  à  tout  le 
membre  et  même  quelquefois  au  corps  tout  entier  :  c'est  la  trépidation 
spontanée.  Cette  trépidation  peut  aussi  être  provoquée  par  le  médecin 
en  relevant  la  pointe  du  pied  ;  de  plus,  le  réflexe  patellaire  est  tellement 
exagéré  qu'on  peut  quelquefois  obtenir  au  genou  la  trépidation.  Ce  n'est 
pas  seulement  aux  membres  inférieurs  qu'existe  le  signe  du  tendon, 
mais  encore  aux  membres  supérieurs.  La  percussion  du  tendon  du  bi- 
oeps,  du  triceps,  des  radiaux,  du  long  supinateur,  des  fléchisseurs  des 
doigts,  peut  amener  le  réflexe,  et  Erb  a  dans  quelques  cas  provoqué 
Tapparition  du  phénomène  de  la  main.  Pour  M.  Charcot,  cette  affection 
est  le  type  des  afTections  spasmodiques ,  et  il  s'appuie  surtout  pour  le 
prouver  sur  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Dans  quelques  cas,  une 
faiblesse  motrice  même  peu  prononcée  peut  exister  aveé  une  telle  exagé- 
ration des  réflexes  tendineux  que  les  mouvements  deviennent  impossibles 
et  qu'il  en  résulte  ce  que  l'on  a  appelé  la  pseudo-paralysie-spasmodique. 
Â  une  certaine  période  de  la  maladie,  la  contracture  exagérée  peut  empê- 
cher de  mettre  en  évidence  les  réflexes  tendineux  ;  quant  aux  réflexes 
cutanés,  ils  sont  quelquefois  augmentés,  quelquefois  amoindris. 

Qu'aux  lésions  du  tabès  spasmodique,  qui  est  une  sclérose  latérale, 
s'ajoute  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  l'on  a  la  sclérose 
latérale  amyotrophique.  Les  symptômes  de  la  sclérose  latérale  sont  asso- 
ciés à  ceux  de  l'atrophie  musculaire  envahissante.  Ces  symptômes  s'obser- 
vent surtout  aux  membres  supérieurs,  tandis  que  les  inférieurs  présentent 
seulement  de  la  rigidité,  de  la  contracture  et  l'exagération  des  phéno- 
mènes tendineux.  Il  n^y  a,  dans  les  parties  de  substance  grise  correspon- 
dant aux  nerfs  de  ces  membres,  qu'une  simple  lésion  fonctionnelle,  irrita- 
tive,  des  éléments  ganglionnaires;  mais  ces  éléments  ne  sont  pas  détruits.  * 

Dans  le  même  ordre  de  faits  se  place  la  contracture  posthémiplégique 
par  dégénérescence  secondaire  des  cordons  antéro-latérauz.  Depuis  long- 
temps, on  avait  insisté  sur  la  contracture  et  la  trépidation  provoquée 
survenant  à  la  suite  d'une  hémorrhagie  cérébrale  ou  d'un  ramollisse- 
ment ;  mais  la  question  a  été  reprise  récemment  et  étudiée  avec  le  plus 
'  grand  soin  par  MM.  Charoot  et  Brissaud,  et  nous  devons  signaler  les 
idées  nouvelles  émises  par  ces  auteurs  sur  la  physiologie  pathologique 
de  la  contracture  et  par  suite  des  réflexes  tendineux.  Ils  ont  montré 
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quo  la  dégénérescence  secondaire  dans  les  hémiplégies  d'origine  céré- 
brale débute  par  le  faisceau  pyramidal  et  s'annonce  par  l'exagération 
des  phénomènes  tendineux.  Quand  les  fibres  de  la  capsule  interne  ont 
été  déchirées,  pour  peu  que  cette  déchirure  porte  sur  celles  des  fibres  qui 
appartiennent  au  faisceau  pyramidal  (deux  tiers  antérieurs  du  segment  pos- 
térieur) le  cas  est  des  plus  grave,  car  il  en  résultera  une  lésion  spinale 
descendante,  qui  entretient  la  persistance  indéfinie  plus  ou  moins  com- 
plète de  la  puissance  motrice.  Dans  cette  dégénérescence  médullaire,  on 
peut  distinguer  deux  périodes  :  dans  la  première,  c'est  une  sclérose  avec 
irritation  de  la  cellule  motrice,  augmentation  du  pouvoir  excito-moteur 
de  la  moelle,  la  contracture  s'accuse  peu  à  peu,  et  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés  ;  dans  la  seconde,  c'est  une  sclérose  avec  irritation  des- 
tructive de  la  cellule  motrice,  Parc  diastaltique  se  brise,  et  les  réflexes 
tendineux  disparaissent^  en  même  temps  que  la  contracture  est  remplacée 
par  l'hémiplégie  flaccide  avec  atrophie  musculaire.  Dans  ces  deux  périodes, 
l'étude  des  réflexes  tendineux  a  une  grande  importance;  leur  exagération 
ou  leur  abolition  précèdent  la  contracture  ou  la  paralysie  atrophique,  en 
faisant  ainsi  pressentir  au  clinicien  l'état  des  cordons  antéro-latéraux. 

Brissaud,  au  moyen  de  l'appareil  enregistreur,  a  noté  chez  les  hémi- 
plégiques non  seulement  la  longueur  du  temps  réflexe,  mais  aussi  Tam- 
plitudo  et  la  longueur  de  la  contraction. 

Chez  l'homme  sain,  la  longueur  du  temps  réflexe  est  de  50  millièmes 
de  seconde;  mais,  chez  les  hémiplégiques  contractures,  la  diiîérence  entre 
le  côté  sain  et  le.  côté  paralysé  varie  ordinairement  de  4  à  5  millièmes 
de  seconde,  et  dans  certains  cas  elle  peut  être  beaucoup  plus  faible  (1  ou 
2  millièmes),  et  par  contre,  chez  plusieurs  malades,  Brissaud  l'a  vue 
atteindre  jusqu'à  12,  13  et  même  15  millièmes.  Ce  fait  de  la  diminution 
du  temps  perdu  est  presque  absolument  constant;  il  est,  en  quelque 
sorte,  le  critérium  de  l'état  spasmodique,  jugé  d'après  les  qualités  du 
réflexe  tendineux. 

Mais  il  est  encore  un  fait  d'une  haute  importance,  chez  un  hémiplé- 
gique,  le  temps  réflexe  du  côté  sain  est  plus  court  que  le  temps  réflexe 
d*un  sujet  non  hémiplégique.  Il  oscille  entre  38  et  42  millièmes,  au  lieu 
de  48  à  52  millièmes.  Le  côté  sain  n'est  donc  pas  tout  à  fait  sain,  et 
cette  observation  peut  être  rapprochée  de  celle  qu*a  faite  M.  Déjerine 
(Compte  rendu  de  l  Académie  des  Sciences,  1878).  Sur  cinq  malades 
observés,  le  tremblement  réflexe  du  membre  sain  était  aussi  intense  et 
durait  aussi  longtemps  que  celui  du  côté  du  membre  paralysé.  Ce  tremble- 
ment se  produisait  dans  Tun  et  dans  l'autre  des  membres  inférieurs  par  la 
simple  flexion  du  pied  sur  la  jambe  et  durait  très  longtemps.  En  agis- 
sant à  la  fois  sur  les  deux  membres  inférieurs,  on  déterminait  un  trem- 
blement bilatéral.  Peut-être,  dans  ces  cas,  la  sclérose  latérale  descendante, 
qui  est  constante  dans  les  hémiplégies  anciennes  avec  contracture,  et 
qui,  comme  on  le  sait,  se  systématise  dans  la  partie  postérieure  du  cordon 
latéral  du  côté  de  la  paralysie,  s'est-elle,  dans  les  cas  que  nous  mention- 
nons, propagée  au  cordon  latéral  du  côté  sain,  et  la  moelle  lombaire  est- 
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elle  atteinte  de  sclérose  bilatérale  descendante,  comme  dans  certains  cas 
de  mal  de  Pott,  par  exemple.  Du  reste,  M.  Charcot  a  vu  quelquefois  la 
contracture  s'emparer  du  membre  du  côté  sain,  de  sorte  que  Thémiplégie 
se  complique  d'une  paraplégie  avec  rigidité. 

Le  muscle  contracture  répond  à  l'excitation  d'une  façon  toute  spéciale  : 
ainsi  sur  les  tracés  que  Brissaud  a  reproduits  dans  sa  thèse,  on  voit  que 
l'élévation  de  la  ligne  musculaire  est  bien  plus  soudaine,  bien  plus  ver- 
ticale, et  par  conséquent  que  le  raccourcissement  du  muscle  est  plus 
rapide  que  dans  les  conditions  normales.  On  voit  aussi  que  la  hauteur 
de  la  contraction  est  bien  plus  grande  du  côté  malade,  et  que  la  longueur 
de  la  contraction,  au  lieu  d'être  d'un  quart  ou  d'un  tiers  de  seconde,  est 
quelquefois  de  plus  d'une  seconde  du  côté  paralysé.  On  observe  encore 
très  fréquemment  un  certain  nombre  d'oscillations  dans  la  période  décrois- 
sante de  la  contraction,  et  chez  un  malade,  Brissaud  a  noté  que  la  per- 
cussion du  tendon  provoquait  une  série  de  contractions  du  triceps,  à  la 
suite  de  laquelle  s'établissait  la  contraction  permanente  de  ce  muscle. 
Dans  certains  cas  de  contraction,  le  raccourcissement  musculaire  est  déjà 
si  prononcé  qu'il  ne  permet  pas  au  muscle  de  se  contracter  davantage,  et, 
si  Von  en  jugeait  par  la  courbe,  on  pourrait  croire  que  la  contraction  est 
moins  longue  et  moins  haute  que  du  côté  sain,  mais  la  diminution  du 
temps  persiste.  Chez  les  sujets  bien  portants,  la  percussion  du  tendon 
rotulien  ne  détermine  aucune  douleur,  à  moins  que  la  percussion  ait 
été  un  peu  intense  et  fréquemment  répétée;  mais,  chez  les  sujets  atteints 
d'hémiplégie  avec  contracture,  on  peut  observer  des  sensations  pénibles, 
très  passagères  cependant  :  les  uns  ont  la  sensation  d'un  corps  qui  remon- 
terait par  l'épine  dorsale,  tel  autre  ressent  une  contraction  de  la  poitrine 
et  de  la  gorge  ;  c'est  une  véritable  aura  dont  les  localisations  varient 
suivant  les  sujets. 

Chose  curieuse,  dit  Brissaud,  ces  sensations  ne  surviennent  jamais 
que  lorsqu'on  percute  le  tendon  du  côte  paralysé,  c'est-à-dire,  lorsqu'on 
excite  des  fibres  nerveuses  qui  aboutissent  à  des  centres  médullaires, 
dont  la  réflectivité  est  exagérée.  Dans  sa  leçon  du  5  décembre  1880, 
M.  Charcot  a  montré  une  ataxique  chez  laquelle  le  réflexe  rotulien  était 
non  seulement  conservé,  mais  même  exagéré,  et  chez  laquelle  la  percus- 
sion donne  une  sensation  douloureuse  remontant  dans  le  dos  et  l'épaule. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  diverses  particularités  que  pré- 
sentent les  réflexes  tendineux  dans  l'hémiplégie  avec  contracture;  mais  à 
quelle  époque  apparaît  cette  exaltation  du  phénomène  du  genou  et  du 
pied  f  Chez  une  malade  de  la  Salpètrière,  la  trépidation  provoquée  s'est 
manifestée  huit  jours  après  Tattaque,  et  c'est  seulement  quinze  jours 
après,  c'est-à-dire  au  bout  de  trois  semaines  environ,  que  la  contracture  a 
commencé  à  apparaître.  Toujours  l'exagération  du  réflexe  du  genou  est 
le  phénomène  initial. 

Ce  D^est  plus  seulement  dans  le  cas  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement 
cérébral  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  a  de  Timportance;  mais^ 
dans  toutes  les  maladies  d'origine  cérébrale  où  on  la  rencontre,  on  est  en 
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droit  de  porter  le  diagnostic  de  dégénérescence  secondaire  des  cordons 
antéro-Iatéraux.  Dans  un  cas  de  Westphal,  on  trouva,  à  Tautopsie  d'un 
sujet  ayant  présenté  de  Texagération  des  réflexes  tendineux,  un  myxosar- 
come  de  Thémisphère  droit  avec  dégénérescence  médullaire,  et  Petitclerc 
rapporte  dans  sa  thèse  une  observation  d'hydrocéphalie  chronique  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux.  L*exaltation  a  été  aussi  notée  dans  la 
pachy méningite  cervicale  hypertrophique,  et  Brissaud  constate  dans 
sa  thèse  que  la  malade  Angot,  dont  l'histoire  est  rapportée  dans  la  thèse 
de  M.  Jofîroy,  est  aujourd'hui  guérie;  mais  le  côté  gauche  est  frappée 
d'une  parésie  avec  tendance  à  la  contracture  et  persistance  de  l'exagé- 
ration des  phénomènes  tendineux. 

Dans  le  même  ordre  de  faite  se  place  la  contracture  hystérique  avec 
hyperesthésie  ovarienne  et  hémianesthésie.  Là  encore,  on  peut  constater 
que  la  percussion  du  tendon  d'Achille  amène  un  relèvement  plus  brusque 
de  la  pointe  du  pied,  et  que  la  trépidation  peut  être  facilement  provoquée 
par  les  moyens  que  nous  connaissons.  Cette  exagération  des  réflexes 
tendineux  peut  aussi  s'observer  alors  que  la  malade  ne  présente  pas 
encore  de  contracture  et  annonce  sa  prochaine  apparition.  On  voit  Tana- 
logie  qui  existe  ici  avec  la  contracture  posthémiplégique.  Notons  encore 
que  les  réflexes  cutanés  sont  totalement  abolis,  et  que  les  plus  fortes  exci- 
tations ne  parviennent  pas  à  les  provoquer  :  faits  venant  à  l'appui  de  ce 
que  le  professeur  Charcot  a  établi  :  Tindépendance  des  arcs  diastaltiques 
des  réflexes  cutanés  et  des  réflexes  tendineux.  Quant  à  l'explication  phy- 
siologique, elle  est  assez  difllcile  à  donner.  On  pourrait  rapporter  ces  phé- 
nomènes à  une  irritation  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  irri- 
tation analogue,  mais  plus  durable  que  celle  que  produit  la  strychnine. 

Une  étude  importante  au  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  séméio- 
logie  générales  du  réflexe  tendineux,  est  celle  qui  vient  d'être  faite  dans 
divers  cas  d'hypnotisme  *. 

<  Les  différents  états  nerveux  auxquels  les  pratiques  de  l'hypnotisme 
<  donnent  naissance  peuvent,  au  point  de  vue  des  réflexes  tendineux,  se 
«  grouper  en  deux  catégories. 

f  Dans  l'une,  les  réflexes  tendineux  subissent  une  exagération  marquée 
«  qui  se  traduit  de  diverses  manières  suivant  les  malades  ou  suivant  les 
«  différentes  parties  du  corps  d'une  même  malade.  On  peut  y  ranger  la 
«  léthargie  hystérique  provoquée  s'accompagnant  d'hyperexcitabilité 
a  neuro-musculaire  et  dont  nous  nous  occupons  plus  particulièrement  ici. 

«  Dans  l'autre,  les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis,  comme 
«  dans  la  catalepsie  hystérique  provoquée  dont  nous  avons  donné  ailleurs 
«  les  caractères  (Études  cliniques  sur  Vliystèro-épllepsie  ou  grande 
f  hystérie,  par  Paul  Richer,  l88i). 

1.  Nous  donnons  ici  un  extrait  d'une  communication  faite  à  la  Socit-té  de  bio- 
logie le  26  mars  1881  au  sujet  de  l'hypnotisme  chez  les  hystériques  et  plus  par- 
ticulièrement au  sujet  du  phénomène  désigné  bous  le  nom  d'hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  par  Charcot  et  Paul  Richer,  et  dans  laquelle  les  autours  étu» 
dient  les  réflexes  tendineux  dans  l'hypnotisme  chez  les  hystériques. 
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f  L'exaltation  des  réflexes  tendineux,  qui  est  un  des  caractères  les  plus 
I  constants  de  la  léthargie  hystérique  provoquée,  peut  se  traduire  de  deux 
c  façons  différentes  : 

f  1»  Extension  et  diffusion  de  l'action  réflexe  :  par  exemple,  le  ohoc 
c  porté  sur  le  tendon  rotulien,  outre  le  mouvement  réflexe  de  la  jambe 
c  correspondante,  provoque  une  contraction  réflexe  dans  le  bras  du  même 
A  côté  du  corps,  ou  même  dans  les  quatre  membres  ; 

c  2<*  Modifications  de  la  contraction  musculaire  qui  en  est  la  conséquence . 

«  a.  La  contraction  est  plus  vive  sans  augmenter  de  durée. 

<  h.  La  contraction  est  plus  longue  :  elle  marche  vers  le  tétanisme  et 
c  tend  à  se  transformer  en  contracture. 

.  «  c.  La  contraction  devient  permanente.  Le  choc  a  provoqué  la  contrac- 
ture. Rarement  un  seul  choc  amène  ce  résultat,  mais  le  plus  souvent  la 
contracture  est  facilement  obtenue  à  la  suite  de  plusieurs  chocs  succes- 
sifs, 
c  Ces  deux  modes  dé  Texaltation  des  réflexes  tendineux  peuvent  se 
montrer  isolément  ou  à  la  fois  chez  une  même  malade. 
c  Nous  avons  enregistré  le  phénomène  par  les  procédés  de  la  méthode 
graphique,  et  voici  quelques-uns  de  nos  tracés. 

<  Le  choc  n^est  pas  le  seul  procédé  d'excitation  mécanique  qui,  porté 
sur  le  tendon,  provoque  la  contracture.  La  contracture  suit  également 
bien  la  malaxation,  la  friction  et  aussi  la  simple  pression. 

<  Ces  derniers  procédés  ne  réussissent  que  dans  le  cas  où  Thyperexci- 
tabilité  neuro-musculaire  a  acquis  un  certain  degré  de  développe- 
ment, mais  alors  ils  réussissent  bien  mieux  que  la  percussion  au  double 
point  de  vue  de  la  localisation  et  de  l'intensité  de  la  contracture. 
«  Chez  les  sujets  les  plus  aptes  à  ce  genre  d'expériences,  il  suffît  de 
presser  même  légèrement  sur  un  tendon  superficiel  pour  amener  la 
contracture  du  muscle  en  rapport  de  continuité  avec  le  tendon  excité, 
c  Nous  arrivons  à  cette  conclusion  que  la  contracture  qui  suit  le  choc 
du  tendon  et  celle  qui  est  obtenue  par  une  simple  pression  exercée  au 
même  point  sont  des  phénomènes  de  même  ordre, 
c  D'autre  part,  nous  avons  montré  que  la  contracture  qui  suit  le  choc 
tendineux  n'est  qu'une  modalité  plus  accentuée,  une  exagération  du 
phénomène  connu  sous  le  nom  de  réflexe  du  tendon, 
i  II  suit  donc  tout  naturellement  que  cet  autre  phénomène,  de  prime 
abord  si  singulier,  qui  consiste  à  faire  contracturer  isolément  un  mus- 
cle en  touchant  simplement  son  tendon,  ne  présente  en  définitive  rien 
d'insolite  et  doit  être  rapproché  des  réflexes  tendineux,  dont  il  n^est 
en  quelque  sorte  qu'une  expression  plus  délicate  et  plus  élevée  *.   > 
Dans  la  chorèe^  Véclampsie,  Vépilepsiey   les  phénomènes  réflexes 

n'ont  pas  été  soigneusement  étudiés . 

Si  quelques  auteurs  citent  des  faits  d'exagération,  d'autres,  au  contraire, 
notent  Tabolition.  Petitclerc^  dans  les  recherches  qu'il  a  faites  dans  le  ser- 


J.  Note  communiquée  par  M.  Paul  Richer. 
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vice  de  M.  Straiis  chez  les  choréiques,  a  trouvé  l'exagération  des  réflexes. 

Dans  la  paralysie  agitante,  il  n'y  aurait  pas  d'exagération  des  réflexes. 

Si  le  phénomène  du  genou  et  le  clonus  du  pied  ont  pris  en  clinique 
une  place  importante,  la  disparition  des 'réflexes  n'en  n'a  pas  une  moins 
grande.  Que  l'arc  diastaltique  soit  interrompu,  et  le  réflexe  ne  peut  plus 
se  produire;  c'est  ce  que  nous  voyons  le  plus  souvent  dans  les  affections 
systématiques  de  la  moelle;  quant  aux  myélites  disséminées  l'état  des 
réflexes  est  aussi  variable  que  le  siège  des  lésions. 

Westphal  le  premier,  en  1878,  signale  la  disparition  du  réflexe  rotulien 
dans  Vataxie  locomotrice;  et  ce  fait,  confirmé  par  Erb,  a  acquis  aujour- 
d'hui en  clinique  une  très  grande  importance,  car  il  permet  de  diagnos- 
tiquer Pataxie  locomotrice  chez  un  sujet  ne  présentant  encore  que  des 
symptômes  fugaces  de  cette  aflection.  Un  malade  est*il  amaurotique,  ou 
se  plaint-il  de  douleurs  lancinantes^  si  le  réflexe  a  disparu,  on  peut 
presque  porter  à  coup  sûr  le  diagnostic  d'ataxie  locomotrice  au  début, 
Mais  ce  symptôme  est-il  constant?  Tandis  que  Erb  ne  l'a  vu  manquer 
qu'une  fois  sur  cinquante- cinq  cas,  Berger  deux  fois  sur  dix-neuf  cas, 
Lane  Hamilton  {Boston  journal,  1878)  ne  le  constate  que  dans  la  moitié 
des  cas.  Mais  peut-être  cet  auteur  a-t-il.eu  affaire  à  des  ataxies  dans 
lesquelles  la  lésion  des  cordons  postérieurs  se  compliquait  des  lésions 
des  cordons  latéraux.  Et  le  fait  a  une  certaine  importance,  car  nous 
verrons  que  les  polyomyélites,  où  le  réflexe  disparaît,  s*aocompagnent 
toutes  soit  d'atrophie,  soit  de  myoparalysie,  tandis  que  dans  l'ataxie  il  y 
a  conservation  de  l'excitabilité  musculaire  ^ 

Tschiriew  a  établi  que  la  disparition  du  phénomène  du  genou  dans  le 
tabès  dorsalis  est  dû  à  la  destruction  des  fibres  commissurales  des  ban- 
delettes externes  des  cordons  postérieurs,  d'où  l'impossibilité  pour  l'exci* 
tation  partie  du  tendon  d'arriver  aux  cellules  motrices.  Dans  la  paralysie 
infantile,  Vatrophie  rmisculaire  progressive,  affections  que  caractérise 
la  lésion  des  cornes  antérieure  de  la  moelle,  on  doit  trouver  Tatténuation 
suivie  de  l'abolition  des  réflexes  tendineux  ;  c*est  du  reste  ce  que  l'on 
observe.  Il  est  possible  que  dans  Tatrophie  musculaire  au  début  le  réflexe 
patellaire  soit  encore  conservé;  mais,  dès  que  la  lésion  atteint  la  moelle 
lombaire,  on  constate  la  disparition.  De  plus,  ici,  à  l'interruption  de  l'arc 
réflexe  vient  s*ajouter  l'atrophie  musculaire.  Ce  que  nous  savons  aujour- 
d'hui de  l'anatomie  pathologique  de  la  paralysie  diphthérique,  sur  laquelle 
les  travaux  de  Déjerine  ont  jeté  un  nouveau  jour,  nous  permet  de 
rapprocher  des  précédents  les  symptômes  observés  dans  cette  affection. 
La  plupart  des  auteurs,  Westphal,  Rumpf,  Schultz,  Berger,  ont  constaté 

1.  D'après  un  fait  tout  récemment  observé  par  Westphal  rabolition  du  phéno- 
mène du  genou  dans  Tataxie  locomotrice  se  produirait  par  suite  de  la  dégénéres- 
cence d'une  zone  déterminée  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  au  niveau  de  la 
région  lombaire.  Cette  dégénérescence  atteint  la  partie  moyenne  des  cordons  pos- 
térieurs ;  elle  ne  s'avance  pas  jusqu'au  septum  médian,  de  sorte  que  les  cordons 
de  Goll  sont  respectés.  Cette  lésion  fait  peut-être  défaut  chez  les  sujets  ataxiques 
où  le  réflexe  est  conservé. 
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l'abolition  des  réflexes  tendineux.  Mais  dans  ces  cas  il  n'y  a  pas  une 
altération  profonde  de  la  moelle,  puisque  Ton  voit,  en  même  temps  que 
la  paralysie  guérir,  le  phénomène  du  genou  réapparaître. 

On  pourrait  même  dire  que  le  retour  à  l'état  normal  du  réflexe  rotulien 
prouve  pareil  retour  dans  les  éléments  nerveux. 

Enfin  il  est  une  classe  d'affections  médullaires  dans  laquelle  le  symptôme 
dont  nous  nous  occupons  ici  est  très  variable,  dans  les  myélites  aiguës  ou 
chroniques.  L'état  du  réflexe  varie  avec  le  siège  des  lésions  et  permet 
d'en  suivre  l'évolution.  Dans  certains  cas  de  méningite  spinale  «  les 
réflexes  tendineux  fourniront  également  des  indications.  Si  leur  exaltation 
n'indique  pas  toujours  une  propagation  aux  faisceaux  latéraux,  elle 
indique  un  certain  degré  d'irritation.  Dans  le  mal  de  Pott,  ces  faits  ont 
une  grande  importance,  et  là  on  peut  voir  successivement  paraître  et 
disparaître  le  phénomène. 

L'exaltation  des  réflexes  tendineux  se  montre  aussi  dans  les  cas  de 
(X>mpression  de  Isl  moelle. 

Ce  n'est  que  dans  les  affections  médullaires  que  nous  avons  étudié  ce 
que  deviennent  les  réflexes  tendineux  ;  mais  nous  devons  avant  de  ter- 
miner cette  étude  mentionner  les  recherches  faites  sur  l'état  des  réflexes 
dans  les  affections  générales.  —  Strumpell  avait  déjà  fait  remarquer  que 
Texagération  des  réflexes  tendineux  n'est  pas  un  symptôme  spécial  aux 
affections  des  centres  nerveux,  mais  qu'on  le  rencontre  également  chez 
certains  phthisiques,  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cas 
d'intoxication  par  la  strychnine,  par  l'atropine.  M.  Straus  a  fait  à  ce 
sujet  dans  son  service  quelques  recherches  que  l'on  trouve  consignées 
dans  la  thèse  de  Petitclerc.  Dans  la  phthisie,  il  a  trouvé  les  réflexes 
tendineux  absolument  normaux,  et  peut-être  dans  le  cas  cité  par  Strum- 
pell y  avait-il  une  lésion  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes.  Dans  la  fièvre 
typhoïde,  les  réflexes  étaient  plutôt  amoindris  qu'exagérés,  et  dans  un  cas 
de  variole  hémorrhagique  avec  paraplégie  il  y  avait  abolition  complète  ^ 

La  sidération  du  système  nerveux  qu'entraînent  l'hyperthermie  et 
l'influence  du  poison  typhique  permet  bien  de  comprendre  que  le  pouvoir 
excito-moteur  de  la  moelle  puisse  être  moindre.  Pour  ce  qui  est  de  la 
variole,  où  la  congestion  quelquefois  de  la  moelle  est  fort  intense,  le  fait 
de  l'abolition  du  réflexe  est  encore  plus  facilement  admissible.  Quoi  qu'il 
en  soit,  il  y  a  certainement  là  de  nouvelles  recherches  à  faire  pour 
arriver,  s'il  est  possible,  à  des  conclusions  nettement  formulées.  —  Au- 
jourd'hui, l'examen  des  phénomènes  réflexes  entre  en  ligne  chaque  fois 
que  l'on  soupçonne  une  afiection  médullaire;  de  plus,  ainsi  que  nous 
l'avons  fait  voir,  ils  ne  viennent  pas  seulement  en  aide  au  diagnostic, 
mais  encore  permettent  de  prévoir  l'évolution  de  certains  symptômes  et 
d'en  déduire  ui\  pronostic  ^. 

1.  Chez  trois  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  graves  nous  avons  consUté 
l'abolition  du  réflexe  patellaire. 

2.  Les  anesthésiques  (chloroforme,  éther)  peuvent  abolir  le  réflexe  rotulien  si 
l'anesthéaie  est  profonde.  La  disparition  du  phénomène  du  genou  peut,  pendant 
ranesthésie,  être  considérée  comme  uu  symptôme  prodromique  du  colJapsus. 

Revue  de  médec.  —  tome  i.  1881.  ^*^ 
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ACADÉlfflB  DB8  BOidNOBS 

17  février.  —  M.  H.  Toussaint  a  cultivé  le  miorobe  de  la  olavelée.  Il  aé 
pi^iénte  sous  deux  états  :  œlui  de  bactéries  et  celui  de  spores. 

21  février.  —  M.  C.  Bbaaib  a  fait  des  expériences  sur  raotion  de  Taelde 
prUBSiqUe  sur  réconomie.  Il  en  résulte  :  {•  que  Tacide  prussique  pur  con- 
serve parfaitement,  pendant  un  mois,  les  animaux  aujcquels  il  a  été  admi- 
nistré en  quantité  suffisante;  2«  qu'il  se  maintient  dans  les  tissus  et 
notamment  dans  ceux  de  Testomao,  pendant  le  même  temps;  3«  qu'il 
paraît  s'unir  intimement  aux  tissus  des  animaux. 

28  février.  —  M.  Pasteur  fait  une  communication  sur  les  différences 
qui  séparent  lé  microbe  du  choléra  des  poules  du  miorobe  charbonneux. 

M.  Ji  CHAtiN  a  examiné  un  grand  nombre  de  kystes  à  trichinest  Ces 
nématodes  s'y  trouveraient  à  Tétat  absolu  d'intégrité  fonctionnellci 

MM.  Ch.  RiGHBT  et  R.  Mouîard-Martin  ont  injecté  de  Turée  dans  le 
sang  de  divers  animaux.  L*élimination  a  été  lente  à  se  produire»  elle 
semble  se  faire  non  seulement  par  les  reine,  itiais  par  tous  les  organes 
sécréteurs,  \A  polyurie  qui  se  produit  en  ces  ciroonstanoes  n'entraîne  pas 
d'augmentation  dans  le  chiffre  de  Turée  contenu  dans  Turine.  La  ligature 
des  uretères  chez  les  animaux  en  expérience  amène  la  mort  plu§  rapide- 
mônt  que  la  néphrotomie  pratiquée  sans  injection  préalable.  Enfin  Pinjec- 
tion  sous  la  peau  de  sels  ammoniacaux  neutres  ne  détermine  pas  la  morti 
cK6  qui  prouvé  bien  que  dans  Turémie,  les  accidents  ne  doivent  pas  être 
attribués  à  là  Uon-élimination  des  sels  ammoniacaux  de  l'urine» 

M.  Poing  ARE  a  constaté  que  les  animaux  laissés  en  permanence  peu* 
dant  huit  tiiois  dans  la  salle  d'épuration  d'une  usine  a  gas  présentent  à 
l'autopsie  des  lésions  pulmonaires  caraotérisées  par  l'aocuniulation  dé 
cellules  épithéliales  dans  quelques  alvéoles  et  surtout  par  une  prodigieuse 
prolifération  nucléaire  dans  le  tissu  oonjonotif, 

ACADÉMIE  DE  MÉDfiOINB 

i^r  mars.  —  M.  J.  kocHARD  fait  le  récit  d^une  épidémie  dé  éuètte 
fniliAire  obsèrtée  rétsemment  à  Tile  d'Oléron.  Les  particularités  les  plus 
intérèësAhtës  de  cette  épidémie  ont  été  l'élévation  considérable  de  la  tem- 
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pémluM  présentée  par  les  malades»  41  et  42^3^  et  Tabsence  de  contagion 
direote. 

M.  Colin  oommonique  le  résultat  d'expériences  faites  par  lui  sur  la 
▼irulence  du  sang  charbonneux  :  1*  Cette  virulence  s'éteint  à  peu  près 
entre  55  et  57o  centigrades»  2*  Lorsqu'elle  persiste,  elle  donne  naissance  à 
un  charbon  complet.  3*  Le  sang  chauffé  dont  la  virulence  est  perdue  ne 
jouit  plus  d'aucune  action  nocive  et  se  comporte  comme  celui  d'un  animal 
sain  ;  il  ne  confère  pas  Timmunité  contre  lé  charbon» 

8  mars,  —  M.  Boulbt  combat  les  conclusions  de  la  oommunioation 
faite  par  M.  Colin  dans  la  dernière  Séance. 

15  mars.  — ^  M,  Pboust  lit  un  rapport  sur  les  accidents  auxquels  sont 
exposés  les  ouvriers  mineurs  et  stir  les  secours  qui  doivent  leur  ètreadmi* 
nistrés.  II  étud)e  d'abord  les  diverses  causes  d'asphyxie  dans  les  mines 
(grisou,  poussières  charbonneuses,  dégagement  d'acide  carbonique, 
fumées,  putréfaction  de  tnatières  végétales  et  animales,  cours  d'eau)  et  le 
traftMnent  nécessaire  suivant  chaque  cas.  Les  brûlures,  les  fractures,  les 
plaies  et  les  hémorrhagies  sont  étudiées  à  part.  Le  rapport  se  termine 
par  le  tableau  du  nombre  des  mines  exploitées  en  France  (525)  et  le 
nombre  des  ouvriers  mineurs  (127  250). 

M.  L.  Colin,  à  propos  de  la  récente  épidémie  de  variole  observée  chez 
des  Esquimaux  en  traitement  à  l'hôpital  Baint-Louis  fait  une  communica- 
tion sur  la  réceptivité  spéciale  des  nouveaux  venus  dans  les  foyers  épi- 
démiques. 

M.  MkssBt  lit  une  observation  d'hémoglobinurie  à  frigore. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

19  février.  *-^  M.  Ball  présente  le  crâne  et  le  cerveau  d'un  hydroeé- 
phale  âgé  de  dix-huit  ans^  mort  de  pneumonie. 

M.  RoBBRT  indique  une  méthode  pour  reconnaître  les  principaux  alca- 
loïdes. Mélangé  avec  du  sucre  de  canne,  le  chlorhydrate  de  morphine,  en 
présence  de  l'acide  sulfurique,  donne  une  couleur  rose  qui  tourne  au 
tlOlêtt  le  sulfate  de  quinine,  une  couleur  verte,  puis  jaune  et  enfin  noire; 
Tatropine,  une  couleur  violette;  la  strychnine,  une  couleur  jaune. 

M.  Mathiab  Duval  signale  les  rapports  qui  existent  au  point  de  vue 
pathologique  entre  le  rein  et  le  péritoine;  le  développement  de  ces  organes 
aux  dépens  des  mêmes  éléments  primordiaux  en  est  la  cause. 

M«  CoDtT  continue  sa  communication  sur  les  effets  de  l'excitation  expé* 
rimentale  du  cerveau  ehee  les  animaux.  Les  lésions  de  Técorce  cérébrale 
produisent  des  contractures  et  des  paralysies  qui  se  succèdent  ou  appa- 
raissent simultanément;  celles  de  la  troisième  circonvolution  fronto-parié- 
tale  déterminent  les  troubles  les  plus  marqués.  Lorsque  l'excitation  d'une 
partie  produit  des  contractures  dans  les  membres  inférieurs,  la  destruc- 
tion «te  cette  même  partie  amène  la  paralysie  des  membres  antérieurs, 
fait  «A  désaoodvd  iivêe  Ift  théorie  des  localisations  cérébrales. 

M.  BooHBroNTAnfE,  en  excitant  le  vago«>sympathique  ches  le  chien  et  le 
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lapin,  a  toujours  obtenu  une  constriction  des  vaisseaux  de  la  cavité  buccale 
du  côté  correspondant,  contradictoirement  aux  expériences  de  MM.  Dastre 
et  Morat. 

26  février,  —  M.  Malassbz  recommande  remploi,  pour  colorer  les  tissus, 
d'une  solution  de  violet  de  méthyle  à  i/iOOO  ou  à  i/100  000. 

Il  recommande  également,  pour  étudier  la  trame  conjonctive  des  gan- 
glions lymphatiques,  de  laisser  ces  derniers  séjourner  dans  Peau  distillée 
pendant  quelque  temps;  les  bactéries  qui  se  développent  détruisent  les 
cellules  et  laissent  les  fibres  conjonctives  intactes. 

M.  OoDTY,  en  excitant  le  cerveau  de  singes  et  de  chiens,  a  observé  que 
le  traumatisme  auquel  on  soumet  les  animaux  en  expérience  émousse 
leur  sensibilité  et  rend  très  difficile  Tétude  des  troubles  sensitifs.  Néan- 
moins il  a  pu  observer  que  cette  altération  de  la  sensibilité  est  plus  pro- 
noncée avec  les  lésions  des  hémisphères  antérieurs  qu^avec  celles  des 
hémisphères  postérieurs.  Les  troubles  de  la  motilité  sont  plus  nets  et  plus 
durables  que  ceux  de  la  sensibilité.  Ses  expériences  ne  lui  ont  rien  appris 
relativement  aux  troubles  sensoriels. 

M.  PoucHfiT,  au  nom  de  M.  Tourneux,  dépose  une  note  sur  le  pouvoir 
colorant  de  la  carthamine  ;  elle  colore  plus  vivement  les  tissus  que  la 
purpurine. 

M.  PoNGBT,  chez  un  malade  mort  de  tétanos,  a  trouvé  de  la  dégénéres- 
cence graisseuse  autour  du  canal  de  Tépendyme,  avec  prolifération  de 
répithélium  au  niveau  du  renflement  cervical . 

M.  P.  Bert  a  recherché  sur  le  chien,  la  souris  et  le  moineau  les  doses 
d*anesthésique  nécessaires  pour  produire  d'abord  l'anesthésie,  puis  la  mort. 
Il  a  constaté  que,  quel  que  soit  Tanesthésique  employé,  il  faut  doubler  la 
dose  pour  tuer  un  animal  anesthésié. 

5  mars.  —  M.  de  Sinéty  fait  une  communication  pour  montrer  que  chez 
la  femme,  à  Tétat  physiologique,  la  muqueuse  utérine  n'est  pas  éliminée, 
même  dans  ses  parties  les  plus  superficielles,  à  un  moment  quelconque 
de  la  menstruation. 

M.  Bellanger  emploie  pour  colorer  les  préparations  histologiques  un 
mélange  de  solution  alcoolique  de  violet  lumière,  bleu  et  de  vert  de 
méthyle.  Il  obtient  ainsi  une  double  coloration,  visible  seulement  à  la 
lumière  artificielle. 

M.  PouGHET  lit  au  nom  de  M.  Hermann  une  note  destinée  à  nier  la  na- 
ture musculaire  de  la  couche  qui  existe  au-dessous  de  Tépithélium  des 
conduits  excréteurs  des  glandes  sudoripares  et  des  glandes  mammaires. 
Elle  serait  formée,  d'après  lui,  par  des  éléments  fusiformes  n'ayant  pas  les 
mêmes  réactions  chimiques  que  la  substance  musculaire. 

MM.  Le  YEN  et  Sémerie  ont  recherché  l'action  de  la  pepsine,  de  la  pa- 
paine  et  de  la  pancréatine  sur  le  tube  digestif. 

D'après  eux,  la  pepsine  n'agirait  qu'indirectement  sur  les  matières  albu- 
minoîdes,  en  congestionnant  l'estomac  et  en  amenant  la  sécrétion  du  suo 
gastrique;  la  papaîne  serait  plus  active  et  ne  produirait  pas  de  conges- 
tion; la  pancréatine  enfin  serait  complètement  inerte. 
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M.  Mégnin  présente  une  portion  de  muscle  ilio-spinal  d'un  porc  de  pro- 
venance russe  ;  cette  portion  renferme  un  grand  nombre  d'échinocoques» 
M.  MéoNOf  présente  un  morceau  de  foie  de  mouton  dont  les  canaux 
billiaires  sont  très  dilatés  et  renferment  un  grand  nombre  de  douves. 

Le  tissu  hépatique  lui-même  est  atteint  de  cirrhose  généralisée.  C'est 
probablement  à  ces  lésions  que  sont  dues  les  manifestations  de  la  cachexie 
açuettôe,  considérée  jusqu'à  présent  comme  essentiellement  humorale. 

M»  G.  DE  Sa  VIGNY  :  Observation  demonoplégie  brachiale  due  à  la  foudre. 
Le  malade,  aujourd'hui  guéri,  présenterait  des  récidives  chaque  fois  qu'il 
fait  de  l'orage. 

M.  F.  Fhamck.  L'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumo-gas- 
trique  avec  des  courants  induits  amène  d'abord  l'arrêt  des  ventricules, 
puis  celui  des  oreillettes. 

L'exploration  de  la  pression  dans  les  différentes  cavités  du  cœur,  à 
l'aide  de  manomètres  appropriés,  montre  que  la  systole  auriculaire  arri- 
vant à  la  fin  de  la  diastole  ventriculaire  achève  la  réplétion  ventriculaire, 
comme  le  veut  la  théorie  de  MM..Chauveau  et  Marey.  L'oreillette  gauche, 
pendant  l'arrêt  des  ventricules,  reçoit  une  faible  quantité  de  sang  des 
veines  pulmonaires^  ce  qui  s'explique  par  la  tonicité  à  peu  près  nulle  de 
ces  vaisseaux  ;  l'oreillette  droite  au  contraire  se  surchage  de  sang.  A  la 
reprise  des  battements,  Toreillette  droite  se  vide  peu  à  peu,  la  gauche  au 
contraire  se  distend  considérablement,  ce  qui  montre  que  la  circulation 
pulmonaire  devient  très  active. 

M.  Rabcteau  a  préparé  un  nouvel  acide,  l'acide  sulfocrésylique,  en  trai- 
tant le  phénol  par  l'acide  sulfurique. 

12  mars.  —  M.  Quinquand  a  pratiqué  l'élongation  des  nerfs  dans  trois 
cas  de  névralgie  ;  l'anesthésie  a  échoué  dans  un  cas,  elle  persiste  depuis 
quatre  mois  dans  les  deux  autres. 

M.  Laborob,  au  nom  de  M.  Margus,  expose  les  résultats  obtenus  en  exa- 
minant à  diverses  périodes  les  modifications  histologiques  des  nerfs 
élongés  :  formation  d'une  couche  jaunâtre  entre  le  cylindraxe  et  la  myéline 
prolifération  des  noyaux  du  névrilemme.  et  dégénération  du  bout  central 
d'un  certain  nombre  de  tubes  nerveux.  M.  Laborde  pense  que  ce  sont  seu- 
lement les  fibres  sensitives  qui  sont  dégénérées. 

MM.  Dabtrb  et  Morat  ont  recherché  les  conditions  physiologiques  de 
l'activité  des  nerfs  vaso-dilatateurs  découverts  par  eux  dans  le  cordon 
sympathique  cervical  du  chien;  ils  ont  observé  que  l'excitation  du  bout 
central  du  pneumo-gastrique  détermine  une  congestion  réflexe  de  la 
région  buoco-labiale,  étendue  aux  deux  côtés  quand  l'excitation  est  suf- 
fisamment intense. 

Toutes  les  branches  du  vague  ne  produisent  pas  de  dilatation  vascu- 
laire  au  même  degré  ;  ainsi  l'excitation  des  rameaux  gastriques  pas  plus 
que  celle  de  certains  rameaux  cardiaques  ne  donne  de  résultat  ;  celle  du 
nerf  récurrent  est  peu  active,  celle  du  laryngé  supérieur  Test  davan- 
tage, et  enfin  celle  du  tronc  du  nerf  dans  le  thorax  au-dessus  des 
rameaux  pulmonaires  donne  des  résultats  encore  plus  nets. 
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M.  PoucHBT,  ayant  fait  manger  à  des  rats  de  la  viande  triebin^t  n'a 
rien  trouvé  dans  les  muscles  de  ces  animaux  ;  les  fèces  au  coatraire  opn- 
tenaient  un  grand  nombre  de  triobines  altérées. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

M.  Havbm  a  étudié  les  modifications  de  la  composition  du  sang  dans 
les  maladies;  Dans  les  phlegmasies,  il  y  a  augmentation  des  globules 
blancs,  mais  non  des  bématoblastea.  Les  globules  rouges  sont  disposés 
en  piles  et  emprisonnés  dans  un  réticulum  fibrineux.  La  fibrine  est 
accrue  dans  toutes  les  phlegmasies;  dans  les  pyrexies,  i)  n'en  est  rien, 
sauf  à  certaines  époques  où  la  pyrexie.  se  complique  de  pblegmasie  ;  ainsi  * 
dans  la  variole,  ce  serait  seulement  à  la  période  de  suppuration  qu'elle 
augmenterait  de  quantité  ;  dans  la  rougeole  et  la  scarlatine,  pendant  la 
desquamation;  dans  la  fièvre  typboide,  elle  ne  serait  jamais  augmentée,  à 
moins  de  complications  inflammatoires;  dans  d'autres  pialadies,  comm^ 
le  purpura,  le  scorbut,  la  chlorose,  il  a  observé  une  augmentation  no- 
table ;  aussi  il  se  denumde  si  les  deux  premières  affections  ne  sont  pas 
de  nature  phlegmasique. 

A  la  fm  des  pyrexies,  en  outre,  le  nombre  des  hép^toblast^  se  trouve 
accru,  indice  d'une  défervescenoe  prochaine. 

M.  DoQUBT.  Thrombose  de  la  veine  crurale  droite  chez  UP  tubercu- 
leux ;  aucun  trouble  appréciable  de  la  circulation  veineune  dans  les  men^r 
bues  inférieurs,  embolie  de  Tartère  pulmonaire,  niort  subite. 

il  mars.  —  M.  Debove  présente  une  sonde  ossophagienne  n^olle,  mùni^ 
d*un  mandrin  et  destinée  à  remplacer  le  tube  de  Faucher,  lorsque  les  ma- 
lades ne  peuvent  arriver  à  le  déglutir. 

M.  ViLLEMiN,  à  propos  des  rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberçur 
loee,  retrace  Thistorique  de  1&  question,  résun^e  les  résultats  de  ses  eiipé- 
riences  et  conclut  que  la  tuberculose  est  une  ntaladie  nettement  caracté- 
risée, une  entité  morbide,  et  que  la  scrofule  n'existe  pas  en  tant  que 
maladie  distincte;  il  n'y  a  que  des  maladies  scrofuleuses. 

M.  FéRâOL.  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  communication  ies 
deux  ventricules  au  niveau  de  la  base  de  l'infundibulum,  TqberçulcMe 
pulmonaire. 

SOCIÉTÉ  ANATOMiqUE 

25  février.  —  M.  Dctertrb.  Gangrène  pulmonaire  au  niveau  d'une 
caverne  tuberculeuse  :  la  gangrène  serait  due  à  Toblitératien  d'une  artère 
bronchique  par  des  masses  tuberculeuses. 

M.  GoMBAULT  a  trouvé  dans  certains  cas  de  névrites  des  lésions  diffé- 
rentes de  celles  de  la  dégénération  wallérienne  ;  ce  sont  :  Tiatégrité  du 
cylindre-axe,  Témulsion  de  la  myéline  et  la  prolifération  des  noyaux  de 
la  gaine  de  Schwann. 

M.  Féré.  Anévrysme  de  petit  calibre  de  la  carotide  interne  à  son  entrée 
dans  le  crâne.  Aucun  symptôme. 
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M.  PÉsft.  Ânévrysme  du  tronc  braohio-oéphalique.  Caillot  anévrysmal 
de  récente  formation,  semblant  avoir  pris  naissance  pendant  le  0Qur9 
d*une  pneumonie  qui  a  occasionné  la  mort. 

M.  Férê.  Anévrysme  disséquant  de  la  crosse  de  Taorte  chez  un  ataxiquQ. 
Simple  coïncidence. 

5  mars.  —  M.  Lendir  présente  un  saturnin  atteint  d*atrophie  musou- 
laire  progressive.  Ce  malade  reçut  en  i870  un  éclat  d'obus  à  la  fosse; 
en  i872»  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  atrophie  oon- 
s^utive;  cette  dernière  a  suivi  une  marche  ascendante. 

M.  Pbnnbl.  Cancer  de  la  vessie,  rupture  dans  le  péritoine,  gros  reins 
blancs.  Hématurie,  symptômes  d*urémie. 

M.  Qmoux.  Perforations  de  l'intestin  grêle  au  niveau  des  dernières 
plaques  de  Peyer  ;  début  brusque  avec  tous  les  sjrmptômes  de  la  péritQ* 
nite  suraiguë;  bonne  santé  antérieure. 

M.  Legendre.  Oblitération  des  voies  biliaires  consécutive  à  un  cancer 
de  la  tète  du  pancréas  ;  atrophie  du  foie,  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur  et  atrophie  du  ventricule  droit.  —  Mort  subite. 

It  mars.  —  M.  Déjerine.  Rétrécissement  mitral  sans  insuffisance  : 
caillots  anciens  dans  les  deux  oreillettes  ;  nombreux  infarctus  dans  les 
poumons;  épanchement  pleurétique  double;  mort  par  asystolie. 

M.  Lboendrb.  Perforation  de  la  vésicule  biliaire  dans  le  cours  d'une 
fièvre  typhoïde.  Péritonite  généralisée. 

M.  Malécot.  Estomac  bilobé,  perforation  ancienne  au  voisinage  de  la 
portion  rétrécie  ;  pas  de  traces  de  cicatrice  au  niveau  de  cette  dernière. 
Cette  perforation  semble  produite  par  une  lame  de  verre  qui  est  enkystée 
entre  les  deux  feuillets  du  péricarde,  près  du  bord  droit  du  cœur.  La  ma- 
lade a  présenté  pendant  la  vie  des  vomissements  incoercibles. 

M«  Barth.  Ulcérations  tuberculeuses  du  bassinet  et  de  la  vessie. 

M.  Bartr.  Cancer  épithélial  de  l'odsophage  ayant  envahi  la  trachée  au 
niveau  de  la  partie  moyenne  ;  bourgeons  cancéreux  dans  la  lumière  de  ce 
dernier  organe.  Ganglions  cervicaux  envahis.  Respiration  bruyante.  — 
Mort  par  cachexie. 

M.  Gaillard.  Tuberculose  méningée  au  niveau  du  sillon  de  Rolande, 
du  côté  gauche.  Aphasie  sans  paralysie. 

M.  Jamatn.  Cancer  des  os  du  crâne  au  niveau  de  la  région  frontale 
droite.  Saillie  de  la  tumeur  à  Pintérieur  du  crâne  ;  la  dure-mère,  d'abord 
refoulée,  est  perforée  dans  la  partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur.  Com- 
pression des  trois  premières  circonvolutions  frontales  droites.  Cépha- 
lalgie continuelle  ft  été  le  seul  symptôme  pendant  longtemps.  Plus  tard, 
hémiplégie  gauche,  qui  a  augmenté  rapidement  et  dont  le  début  semble 
remonter  à  la  date  de  la  perforation  de  la  dure-mère. 

M.  Gargià-Laviu.  Ramollissement  par  thrombose  des  deux  premières 
circonvolutions  frontales  de  la  partie  supérieure  de  la  frontale  et  de  la 
pariétale  ascendantes,  du  lobule  paracentral  du  côté  gauche.  Hémi- 
pl^gto. 

^%  mars.  •—  M.  Perrr.  Rétrécissement  de  l'artère  puhnonaire,  oompau- 
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nication  des  ventricules  au  niveau  de  la  base  de  Tinfundibulum.  Tuber- 
culose pulmonaire. 

M.  Blogh.  Rétrécissement,  tricuspidien;  rétrécissement  et  insuffisance 
mitrale. 

M.  Cayla.  Hypertrophie  concentrique  du  cœur  ;  aorte  athéromateuse. 

M.  Cayla.  Ânévrysme  de  Taorte  thoraciqueayant  détruit  plusieurs  ver- 
tèbres dorsales. 

M.  JonssET.  Cancer  primitif  (?)  du  foie.  Noyaux  cancéreux  dans  le  péri- 
toine, dans  répaisseur  de  la  muqueuse  stomacale  et  de  la  dixième  côte  droite, 

M.  Gilles  de  La  Toubbtte»  Cancer  mélanique  de  Testomac;  noyaux  de 
propagation  dans  le  foie. 

M.  Ramonât.  Laryngite  chronique,  ulcération  des  cordes  vocales  infé- 
rieures. Troubles  vocaux  depuis  dix-huit  mois,  mort  dans  un  accès  de 
sufTocation. 

M.  DéaiQNAG.  Hémorrhagie  cérébrale  en  foyer  occupant  la  partie  la 
plus  interne  de  la  capsule  interne  :  fait  venant  à  l'appui  des  idées  émises 
par  Ballet  dans  sa  thèse  inaugurale  sur  la  dissociation  dans  la  capsule 
des  anesthésies  générale  et  sensorielle. 

M.  Liandier.  Carie  du  rocher,  méningite  suppurée -,  accès  de  délire 
pris  pour  du  délirium  tremens. 

SOCIÉTÉ  CLINIQUE 

24  février.  —  M.  Fernet.  Sur  une  petite  épidémie  de  fièvre  typhoïde 
(épidémie  de  maison). 

M.  Gaucher.  Méningite  cérébro-spinale  infectieuse. 

M.  Merklen.  Accidents  ;iigus  dans  le  cours  d'un  goitre  exophthal- 
mique  datant  de  6  ans.  Fièvre,  diarrhée,  hyperesthésio  générale.  Inter- 
mittences prolongées  du  cœur,  suivies  d'accès  épileptiformes.  Guérison 
des  phénomènes  aigus  sous  l'influence  de  la  digitale. 

M.  Labbé.  Kyste  hydatique  du  foie,  albuminurie  intermittente,  guérison. 

M.  Thibjerqe.  Mal  de  Pott  dorsal.  Phénomènes  médullaires.  Symphyse 
cardiaque  méconnue  pendant  la  vie. 

10  mars.  —  M.  Hutinel.  Cirrhose  avec  stéatose  du  foie  chez  des  alcoo- 
liques devenus  tuberculeux. 

C.  Girauoeau. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 


SOCIÉTÉ  CLINIQUE  DE  LONDRES 

Séa?ice  du  1 4  janvier,  —  M.  Lloyd  fait  une  communication  sur  deux  cas 
de  myxoedème.  Il  montre  le  premier  de  ces  cas,  une  femme  de  trente- 
cinq  ans»  non  mariée,  faisant  remonter  à  cinq  ans  le  début  de  sa  maladie; 
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elle  présente  très  nettement  tous  les  caractères  de  Taffection  tels  qu'ils 
ont  été  décrits  par  M.  Ord.  La  seconde  malade  n'a  été  examinée  que 
quelques  jours  avant  sa  mort.  A  Tautopsie,  le  corps  est  amaigri,  les 
extrémités  sont  gonflées,  la  peau  est  tendue  et  offre  un  grand  nombre  de 
petits  vaisseaux  dilatés  surtout  à  la  face  ;  il  y  a  un  peu  d'épanchement 
dans  le  péritoine,  qui  ofire  des  taches  ecchymotiques,  ainsi  que  dans  les 
plèvres;  les  reins  offrent  un  peu  de  sclérose,  le  ventricule  gauche  est 
hypertrophié.  M.  Ord  dit  que  la  moelle  présente  une  augmentation 
notable  du  tissu  conjonctif  sans  sclérose  véritable;  il' donnera  ultérieure- 
ment les  résultats  de  l'examen  histologique. 

Séance  du  H  février,  —  M.  Suthbrland  fait  une  communication  sur 
un  cas  de  vomissement  chronique  chez  une  jeune  fille  de  vingt-quatre  ans; 
pendant  seize  mois»  Testomac  ne  put  supporter  aucune  autre  nourriture 
que  du  koumiss. 

M.  J.  Whipham  lit  une  observation  de  sarcome  à  petites  cellules  rondes 
de  la  dure-mère  s'étendant  au  lobe  temporo-sphénoîdal  gauche  et  déter- 
minant un  ramollissement  considérable  à  son  pourtour.  Il  s'agissait  d'un 
homme  de  trente-cinq  ans,  malade  depuis  un  mois  enviroUt  qui,  à  son 
admission  à  Saint  Georges-Hospital,  était  dans  un  état  d'hébétude  assez 
marqué  et  se  plaignait  de  douleurs  violentes  dans  la  région  temporale  et 
la  cavité  orbitaire  du  côté  gauche.  Perforation  du  tympan  et  otite  puru- 
lente à  droite.  Dix-sept  jours  après  son  entrée,  il  tomba  dans  le  coma  et 
présenta  un  peu  de  paralysie  ou  plutôt  de  parésie  des  membres  du  côté 
droit.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  tumeur  lobulée  fortement  fixée  dans  la 
cavité  moyenne  du  crâne  à  gauche  ;  elle  s'étendait  dans  la  substance  du 
lobe  temporo-sphénoîdal,  amenant  le  ramollissement  de  la  partie  anté- 
rieure des  trois  circonvolutions  temporo-sphénoîdales  et  de  l'insula  de 
Reil;  le  ramollissement  s'étendait  presque  jusqu'au  corps  strié,  qu'il 
n'atteignait  pas.  La  parésie  s'explique  vraisemblablement  par  la  pression 
à  distance  exercée  par  la  tumeur  sur  la  partie  postérieure  de  la  frontale 
supérieure  gauche,  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  ainsi 
que  sur  une  partie  du  lobule  pariétal  supérieur.  Bien  que  TafTection  fût 
à  gauche,  il  n'y  avait  pas  d'aphasie,  mais  ce  qui  s'explique  par  ce  fait 
que  l'homme  était  gaucher, 

M.  GoDLEE  montre  la  malade  chez  laquelle  il  a  fait  l'extension  du  nerf 
facial  et  dont  M.  Sturge  a  lu  l'observation.  La  paralysie  a  duré  treize  se- 
maines, et  actuellement  les  mouvements  sont  récupérés,  quoique  avec 
lenteur. 

Séance  du  25  février.  —  M.  Hilton  Faooe  lit  une  note  sur  un  cas  de 
paralysie  due  à  une  affection  partielle  des  noyaux  des  racines  motrices 
de  la  cinquième  paire.  Il  s^agit  d'un  homme  de  quarante  et  un  ans,  entré 
à  l'hôpital  de  Guy  parce  qu'il  lui  était  impossible  de  fermer  les  mâchoires. 
Cette  paralysie  datait  de  trois  mois  et  avait  une  marche  lente.  L'ouverture 
constante  de  la  bouche  enlevait  toute  expression  à  sa  physionomie;  il  ne 
pouvait  arriver  à  mettre  ses  dents  en  contact;  les  contractions  du  temporal 
et  du  masséter  étaient  à  peine  perceptibles,  tandis  que  les  mouvements 
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latéraux  (ptérygofdiens)  'étaient  parfaitement  conservés.  Les  temporaux 
et  les  masséters  étaient  manifestement  atropliiés  et  leur  sensibilité  élec- 
trique très  diminuée.  M.  Hilton  Fagge  croit  que  ce  cas,  unique  à  sa  con- 
naissance, est  le  résultat  d'une  lésion  partielle  des  noyaux  moteurs  de  la 
cinquième  paire  et  peut  être  rapproché  de  la  paralysie  bulbaire  et  oomT 
paré  à  rophthalmoplégie  interne  de  Hutchinson.  Il  faut  noter  aussi  que 
Purine  renfermait  une  notable  proportion  de  sucre.  La  cause  paraissant 
être  syphilitique,  on  ordonqa  au  malade  du  bichlorure  de  mercure  et  de 
IModure  de  potassium»  qui  amenèrent  une  amélioration  très  rapide. 

SOCIÉTÉ  r  ATHOIiOaiQUi:  PB  LONDRES 

Sâance  du  15  février,  —  M.  Oroft  montre  des  préparations  microsco- 
piques d'afîections  tuberculeuses  des  articulations.  Ses  recherches  ont 
porté  sur  six  cas  (trois  fois  Tarticulation  delà  hanche,  deux  fois  le  geqou, 
une  fois  le  cou>4e*pied)  ;  dans  tous  les  cas,  il  a  trouvé  des  lésions  analogues, 
consistant  en  une  zone  superficielle  caséeuse,  une  zone  d'infiltration 
tuberculeuse,  et  enfin  une  zone  formée  par  l*infiltration  granuleuse  de  la 
membrane  synoviale,  altérations  auxquelles  il  reconnaît  tous  les  carac- 
tères du  tubercule.  II  est  porté  à  considérer  TafT^ction  tuberculeuse  des 
synoviales  articulaires  comme  primitive. 

M.  And.  Clark  montre  un  abcès  du  foie  occupant  la  partie  moyenne  et 
postérieure  du  viscère.  Une  ponction  capillaire  avait  donné  issue  à 
environ  300  grammes  de  liquide.  Le  gros  intestin  présente  des  ulcéra- 
tions qui  paraissent  de  date  plus  récente  que  la  collection  hépatique. 

Séance  du  3  mars.  —  M.  Barwell  fait  une  communication  sur  un  cas 
d'hypertrophie  congénitale  de  la  tète  et  de  la  face. 

M.  Whipham  montre  une  portion  de  moelle  et  des  coupes  microsco- 
piques provenant  d'un  homme  qui  était  depuis  longtemps  dans  le  service 
de  M.  Barclay  et  qui  présentait  de  la  paralysie  des  membres  supérieurs; 
la  paralysie  s'étendit  aux  quatre  extrémités,  aux  muscles  intercostaux, 
puis  il  survint  de  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales,  des 
eschares  au  sacrum.  Â  l'autopsie,  on  trouva  un  gliome  ayant  considé- 
rablement élargi  la  moelle  allongée  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle;  le 
canal  central  était  très  dilaté. 

M.  Norman  Moorb  présente  un  crâne  syphilitique  et  fait  remarquer  la 
curieuse  apparence  qu'il  présente  sur  ses  deux  faces;  on  dirait  qu'il  a  étç. 
rongé  par  les  vers  :  les  érosions  sont  comblées  par  une  substance  ayant 
la  structure  de  gommes  récentes.  —  M.  MooRp  présente  ensuite  un 
exemple  de  malformation  du  cœur;  la  pointe  est  bifide,  les  oreillettes 
dilatées,  les  ventricules  hypertrophiés  ;  yne  ouverture  est  située  ^  la  partie 
supérieure  du  septum  ventriculaire  et  inférieure  du  septum  auriculaire. 

M.  HoRROGKs  montre  le  cœur  d'une  jeune  fille  de  vingt-huit  ans,  rhu- 
matisante, morte  en  asystolie;  il  y  a  une  sténose  très  marquée  des  valvules 
mitrale  et  tricuspide. 
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Séunce  du  i5  décembre,  —  M.  Simpson  présente  uq  mala<|9  atteiqt  de 
sdénMe  latérale  amyotrophique.  L'afTection  remonte  à  huit  ou  neuf  ^ns; 
les  pectorituK  et  les  grands  droits  sont  contractures;  les  deltoïdes,  les 
sqa  et  sous-épineux  sont  presque  détruits  ;  il  y  a  de  la  contracture  de 
Fépaule,  du  coude  et  du  genou  des  deux  côtés;  les  réflexes  tendineux 
8QQl  exagérés.  La  sensibilité  est  diminuée  à  gauche.  Pas  de  troublée 
bulbaires. 

M.  Lbbch  montre  deux  malades.  Le  premier  est  atteint  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  à  une  période  avancée;  la  régidité  du  début  a 
disparu  sous  rinfluence  de  l'atrophie  musculaire  aux  membres  supérieurs» 
mais  aux  extrémités  inférieures  la  rigidité  persiste  malgré  l'atrophie.  Cet 
homme  présente  aussi  des  symptômeci  bulbaires.  Le  second  ipa}a4e  est 
atteint  de  sclérose  cérébro-spinale  djfîuse  au  début, 

U-  DassanFE^D  présente  deux  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques. 
L*un  d'eux  offre  des  crises  gastriques,  symptôme  commun  dans  l'ataxie 
locomotrice,  mais  non  encore  décrit  dans  la  sclérose  disséminée. 

H.  Asssv  présente  un  enfant  dP  huft  ane  ayant  tous  |es  symptômea 
d'une  affection  cérébelleuse. 

M.  Morgan  fait  une  communication  Sur  trois  cas  de  sclérose  latérale 
îdîoiNlthique,  affaction  dénommée  par  £rb  paralysie  spinale  spaamodique 
et  par  Charoot  tabès  dorsal  9pasmodique.  yn  des  sujets  4a  cça  ohaer- 
vationa  a  succombé. 

Séance  du  19  janvier*  —'  M.  Bury  montre  des  pièces  anatomiques  prOf 
venapt  d'un  enfant  dçi  sept  ippis  ayant  succombé  à  une  intussusception. 

M.  Simpson  présente  une  femme  atteinte  d'anévrysme  thoracique  chez 
laquelle  le  repos,  l'iodure  de  potassium  et  la  diète  suivant  la  méthode 
de  Tufuell  étaient  restés  sans  résultat,  et  qui  fut  très  améliorée  par 
six  séances  de  galvano-puncture.  Depuis  deux  ans,  Tamélioration  s'est 
maintenue. 

SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  DUBLIN 

Séances  de  janvier  et  février.  — •  M.  Duffey  :  Périchondrit^  laryngée 
consécutive  à  la  fièvre  typhoïde. 
M.  Haubeton  :  Pathologie  de  la  rage  tranquille  Qhe«  le  chien* 
M.  DuvniY  :  Anatomie  pathologique  du  typhue  pét^hM* 
M«  OAftLBY  :  Rupture  du  ventricule  gauche. 
M.  DuFFBY  :  Rupture  de  l'oreillette  droite. 
M.  Nixon  :  Thrombose  de  l'artère  pulmonaire. 
M.  Foof  :  Empyème  ouvert  dans  l'œsophage. 
M.  FooT  :  Un  cas  de  cirrhose  du  poumon- 
M.  FiNNY  :  Phthisie  pulmonaire;  symptômes  céréhraux» 
M.  PnvY  :  Oyatite  et  pyélite  4ans  un  caa  de  myélite  chronique. 

U'  Unnois, 
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SOCIÉTÉ  DES  SCIENCES  MÉDICALES  DE  LYON 

Séance  de  février.  —  M.  Claudot  fait  une  communication  sur  la  lapa- 
rotomie  dans  rocclusion  intestinale.  Il  s'agit  d*un  homme  de  vingt- 
trois  ans,  entré  avec  tous  les  symptômes  d'une  occlusion  intestinale 
remontant  à  quatre  jours  :  douleurs  abdominales,  anxiété,  pouls  filiforme, 
vomissements  fécaloides.  L'électrisation  répétée  amène  une  seule  selle 
moulée  au  début.  Le  troisième  jour,  le  malade  a  du  refroidissement  des 
extrémités,  faciès  grippé,  crise  nerveuse  ;  le  ventre  est  modérément  bal- 
lonné, et  le  malade  a  rendu  des  gaz  par  Tanus.  L'état  du  malade  est  pres- 
que désespéré,  et  comme  dernière  ressource  on  a  recours  à  la  laparotomie 
strictement  antiseptique.  On  lève  deux  brides  formées  par  des  exsudats 
d'origine  tuberculeuse;  le  malade  meurt  quatre  heures  après  l'opération, 
sans  être  sorti  du  collapsus  opératoire.  M.  Claudot  est  d'avis,  malgré  cet 
insuccès,  qu'il  faut  intervenir  hâtivement,  les  difficultés  devenant  de  plus 
en  plus  en  graves  à  mesure  qu'on  s*éloigne  du  début.  M.  Lépine  partage 
la  manière  de  voir  de  l'auteur  et  cite  le  cas  d'un  malade  de  son  service 
venu  trop  tard  pour  que  l'opération  eût  des  chances  de  succès  ;  Tautopsie 
fit  reconnaître  l'existence  d'une  péritonite  localisée  récente  causée  par  une 
flexion  ancienne  du  côlon  descendant.  A  cause  de  la  péritonite,  l'opération 
n'eût  certainement  pas  sauvé  le  malade. 

M.  PouRCELOT  fait  une  communication  sur  la  péripneumonie  conta- 
gieuse  des  bètes  à  cornes  à  propos  de  recherches  Qiicroscopiques  quMl  a 
pu  faire  dans  le  laboratoire  de  M.  Pierret.  Au  point  de  vue  anatomo-pa- 
thologique,  c'est  une  pleurésie  piieumogène  interstitielle,  —  M.  Pierret 
appuie  la  manière  de  voir  de  M.  Pourcelot.  Chez  le  bœuf,  les  espaces 
interlobulaires  lymphatiques,  sur  lesquels  en  a  tant  discuté  autrefois, 
sont  excessivement  manifestes  :  une  injection  faite  dans  les  espaces  sous- 
pleuraux  pénètre  avec  la  plus  grande  facilité  dans  le  tissu  pulmonaire, 
entre  les  lobules  et  même  dans  les  alvéoles.  L'affection  débute  dans  les 
espaces  interlobulaires  par  un  exsudât  séro-fibrineux  produisant  au  début 
de  petits  points  d'atelectasie  pulmonaire.  Plus  tard,  la  plèvre  est  fortement 
épaissie,  et  de  sa  surface  partent  des  travées  qui  pénètrent  dans  le  poumon 
et  le  divisent  en  plusieurs  lobes  distincts  ;  plus  tard  encore,  la  pleurésie 
pénètre  entre  les  lobules  et  les  dissocie,  puis  pénètre  même  dans  l'intérieur 
de  l'alvéole,  où  il  se  fait  un  épanchement  séro-fibrineux.  Mais  cette  pneu- 
monie est  toujours  secondaire,  comme  d'ailleurs  l'emphysème  pulmonaire 
qu'on  constate  parfois.  Le  processus  est  donc  bien  celui  d'une  pleurésie 
pneumogène  interstitielle. 

Séances  de  mars.  —  M.  Arloing  entretient  la  Société  d'un  certain 
nombre  de  vaccinations  préventives  du  charbon  symptomatique  qu'il  a 
faites  dans  la  Haute-Marne  avec  MM.  Comevin  et  Thomas  :  245  ani- 
maux ont  pu  être  vaccinés  sans  aucun  accident,  mais  les  résultats 
définitifs  ne  pourront  être  connus  que  plus  tard.  Le  manuel  opératoire 
est  assez  délicat,  car  la  vaccination  se  fait  par  fhjection  de  la  matière 
virulente  diluée  dans  la  jugulaire.  L'auteur  a  en  effet  démontré  que 
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l'injection  du  liquide  vaccinal  [dans  le  tissu  cellulaire  ^tait  rapidement 
suivie  d'accidents  extrêmement  graves.  Aussi  faut-il  opérer  sur  la  veine 
à  ciel  ouvert,  après  Tavoir  débarrassée  de  tout  tractus  conjonctif ,  et  exercer 
une  légère  aspiration  du  liquide  dans  Taiguille  avant  et  après  Tiniection, 
pour  être  bien  sûr  qu'on  ne  déposera  pas  de  virus  dans  les  parois  de 
la  veine. 

M.  PiERiiET  fait  une  communication  sur  un  cas  d'bémorrhagie  limitée 
au  pédoncule  cérébelleux  supérieur  en  arrière  des  tubercules  quadri- 
jumeaux;  le  point  le  plus  important,  et  non  le  plus  facile  à  expliquer,  de 
cette  observation,  est  la  coexistence  de  la  paralysie  et  de  l'bémiplégie  du 
même  côté. 

M.  Kaufmann  a  cherché  Ja  cause  de  raccélération  des  battements  du 
coeur  que  l'on  constate  à  la  suite  de  Tabsorption  de  la  digitaline.  Il  a 
employé  des  doses  très  considérables  (1  millig.  par  kilogramme  du  poids 
du  corps  de  Tanimal)  et  conclut,  contrairement  à  Traube,  que  cette  accélé- 
ration est  due  à  la  paralysie  des  fibres  modératrices,  cette  paralysie  attei- 
gnant les  extrémités  périphériques  et  non  le  centre  bulbaire.  L'excitabilité 
des  fibres  modératrices  diminue  progressivement  pendant  l'accélération 
et  disparaît  lorsque  celle-ci  est  au  maximum  ;  les  doses  fortes  donnent 
une  accélération  immédiate. 

M.  HoaTOLÈs  présente  une  vessie  dont  la  muqueuse  offre  deux  volumi- 
neux papillomes  ayant  amené  une  double  hydronéphrose. 

M.  Poi«GfiT  présente  un  homme  qui,  ayant  reçu  de  nombreuses  contu- 
sions il  y  a  dix-huit  ans,  est  porteur  depuis  cette  époque  de  plaques  for- 
tement pigmentées.  M.  Poncet  propose  la  dénomination  de  mélanose 
hématique  pour  ce  cas  curieux. 

M.  Cazbkbdve  et  M.  Lépine  ont  continué  leurs  recherches  sur  l'absorption 
par  la  muqueuse  vésicale.  Après  avoir  démontré  dans  de  précédentes 
communications  que  la  vessie  saine  d'un  chien,  liée  à  sa  base  (le  ûl  étant 
passé  entre  la  paroi  vésicale  et  les  gros  vaisseaux  de  cet  organe,  de  manière 
à  respecter  sa  circulation),  absorbe  en  quantité  notable  l'urée  (plus  de 
2  grammes  par  litre)  et  très  peu  la  strychnine  (alors  même  qu'elle  est  intro- 
duite à  haute  dose  dans  la  vessie),  ils  insistent  sur  l'énergie  de  l'absorption 
de  la  strychnine,  lorsque  la  muqueuse  vésicale  a  été  enflammée  par 
Tinjection  préalable  intra-vésicale  de  teinture  de  cantharides.  Il  n'est 
même  pas  besoin  d'une  irritation  bien  énergique.  A  l'appui,  ils  citent 
l'expérience  suivante  :  Chez  un  chien  sain^  ils  injectent  dans  la  vessie 
préalablement  vidée  140  centimètres  cubes  d'eau  salée  à  2,5  0/0.  Le  col  de 
la  vessie  est  alors  lié,  en  respectant  les  vaisseaux,  comme  il  a  été  indiqué 
précédemment.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  on  sacrifie  le  chien;  la 
vessie  renferme  un  liquide  un  peu  louche,  contenant  1,2  0/0  de  chlorure 

de  sodium  :  ainsi,  le  liquide  injecté  dans  la  vessie  a  perdu  par  résorption 
plus  de  la  moitié  du  sel  qu*il  renfermait  ! 

M.  Lanmois. 


^à^mt^^Mi^^^t^>^maâ^^^mÊi^i^0^kme0u^aÊ!^^É^^MàâÊi 


BIBLIOGRAPHIE 


RBCHERGHES  8Utl  LA  VAAIOLB, 

Par  Toussaint  BartliMsniy»  —  Paris,  Delahaye  et  Lecroanier.  1880. 

M.  fiaftkélemy  a  des  idées  un  peu  spéciales  feiur  la  variole^  son  modd 
d'action  sur  rorganisme,  les  manifestations  auxquelles  elle  donne  lieu,  etc., 
et  il  les  détend  avec  conviction;  on  peut  lui  reprocher  d*user  un  peu 
trop  souvent  de  l'hypothèse.  Néanmoins,  certaines  parties  de  son  travail 
sont  fort  instructives,  et  tious  signalerons  principalement  son  étude  sur 
les  rash,  ses  de8crit>tionâ  des  diverses  formes  cliniques  |de  la  vai^iole  et 
des  Complications  qU^elle  peut  entraîner,  ses  recherches  sut*  la  gravité  de 
cette  fièvre  értiptive  pendant  l'état  puerpéral  au  doublé  t>oint  de  vue  de 
la  mère  et  de  l'enfant. 


ÉLÉMENTS   DE  PATHOLOGIE  EXOTIQUE, 

Par  le  Dr  MaaHeé  nïMj^  professeur  d'hygiène  et  de  pathologie 
estotique  à  l'École  de  médecine  navale  de  Brest. 

paria,  À.  Delahajre  et  E.  Lecrosnier.  1881. 

Le  livre  de  M.  Nielly  a  pour  but  de  combler  une  lacune  dans  la  lit- 
térature de  la  médecine  navale.  Comme  Fauteur  le  fait  remarquer  lui- 
même  dans  sa  préface,  la  pathologie  exotique  n^a  été  étudiée  que  danâ  des 
monographies,  très  nombreuses  il  est  vrai»  mais  généralement  trop  éten* 
dues  pour  rendre  des  services  aux  médecins  de  la  marine^  dont  la  biblio- 
thèque doit  être  forcément  restreinte  et  comprendre  seulement  quelques 
livres  aussi  peu  volumineul  que  possible.  L'ouvragé  le  plus  partait  que 
nous  possédions  sur  les  afiéctions  dee  Buropéemi  dans  les  pays  Chauds, 
celui  de  Dutroulau,  n'est  lui-même  qu'une  série  de  monographieeet  laisse 
de  côté  un  certain  nombre  d'affections  exotiques.  M.  Nielly  a  cm  bon  de 
condenser  dans  un  petit  volume  nos  connaissances  actuelles  sur  les  ma* 
ladies  étrangères  à  nos  climats,  afin  de  fixer  les  idées  des  jeunes  méde- 
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cina  et  de  leur  montrer  tout  ce  qui  restait  à  faire  pour  cette  pathologie 
spéciale. 

Cet  ouvrage  comprend  trois  livres.  Le  premier  est  consacré  aux  ma- 
ladies infectieuses  et  transmissibles,  la  fièvre  jaune»  le  choléra,  la  peste, 
le  typhus,  la  dengue,  et  aux  affections  palustres  qui  se  rapprochent  des 
précédentes  par  leur  nature  infectieuse  et  s'en  éloignent  par  ce  fait 
qu'elles  épuisent  leur  actioii  sUr  Tinditidu.  Le  deuxième  contient  les 
maladies  des  organes  et  des  appareils;  le  troisième  comprend  l'étude  des 
maladies  dues  aux  animaux  et  végétaux  nuisibles  ;  il  est  lui-même  divisé 
en  deux  chapitres  :  1*  parasites  ;  2o  non-parasites.  Cette  division  est  évi- 
dèrnihent  trop  restreinte,  et  elle  Ditre  des  inconvénients  qlii  frappent  im- 
médiatement, car  elle  a  conduit  l'auteur  à  décrire  dans  le  deuxième  chapitré 
des  affections  générales,  comme  le  scorbut,  les  anémies  des  pays  chauds, 
la  syphilis,  etc»,  ou  comme  le  coup  de  froid  et  le  coup  de  chaleur.  A  ce 
reproche  de  défaut  d'un  bon  plan,  il  serait  facile,  comme  pour  tous  les 
manuels,  d'ajouter  quelques  critiques  de  détails  :  certaines  questions  sont 
à  peine  eflleurées;  et  il  est  quelques  passages,  notamment  dans  les  affec- 
tions d*origihe  parasitaire,  où  l^on  se  prend  à  regretter  la  réserve  un  peu 
exagérée  derrière  laquelle  se  retranche  l'auteur. 

Malgré  cela,  nous  sommes  persuadé  que  le  livre  de  M.  Nielly  rendra  des 
services  aux  élèves  et  aux  praticiens  pour  lesquels  il  a  été  fait.  Tous  les 
chapitres  sont  écrits  avec  Une  concision  qui  ne  nuit  pas  à  la  clarté  ;  on 
remarquera  surtout  les  pages  qui  sont  consacrées  aux  fièvres  paludtrôS, 
à  là  lèpre  et  à  son  traitement,  àla  verruga,  à  la  dysenterie,  à  l'hépatite,  etc. 
Quelques  chapitres  de  géographie  médicale  viennent  bien  à  leur  place  et 
sont  d'une  utilité  incontestable  pour  les  médecins  de  la  marine  ;  il  en  est  de 
même  du  règlement  de  police  sanitaire  que  l'on  trouve  après  les  maladies 
infectieuses.  D'un  autre  coté,  les  travaux  récents  ayant  quelque  intérêt 
ont  été  mis  à  contribution,  et  Une  bibliographie  Suffisante  permet  de  re- 
couHr  aux  sources.  Enfin  dans  la  troisième  partie  l'auteur  a  joiiit  à  sa 
description  des  parasites  et  des  animaux  vulnérants  ou  toxiques  un 
assez  grand  nombre  de  tigurest 
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RECHERCHES  SUR  LA  NATURE  ET  LA  PATflOGÉNIE 

DES  LÉSIONS  VISCÉRALES 

CONSÉCCTIVES  A 

L'ENDARTÉRITE  OBLITÉRANTE  ET  PROGRESSIVE 

(SCLÉROSES  DYSTROPHIQUES) 

Par  Hippolyte  MARTIN 

{Travail   du   Laboratoire  de    la  clinique  des  maladies    des    enfants). 


I 


Dans  un  précédent  travail  sur  la  pathogénie  des  lésions  athéro- 
mateuses  des  artères  ^  nous  faisions  remarquer  que,  dans  une  aorte 
athéromateuse,  par  exemple,  la  prolifération  des  éléments  conjonc- 
tifs  de  la  tunique  interne  débute  presque  toujours  en  même  temps 
que  la  régression  graisseuse  des  cellules.  Il  semble  donc,  ajoutions- 
nous,  que  ces  processus  simultanés  soient,  jusqu'à  un  certain  point, 
indépendants  l'un  de  l'autre,  à  cette  période  initiale,  ot  liés  à  une 
même  cause  pathogénique.  Cette  cause  pathogénique  commune  se- 
rait, dans  un  vaisseau  athéromateux,  l'oblitération  progressive  des 
artérioles  nourricières  de  la  région  dégénérée  ;  et  il  y  a,  croyons- 
nous,  entre  ces  deux  faits,  nutrition  insuffisante  et  sclérose,  une 
corrélation  évidente,  à  la  démonstration  de  laquelle  nous  allons  con- 
sacrer tous  nos  efforts.  Nous  la  retrouvons  en  effet,  en  dehors  des 
artères,  dans  un  grand  nombre  de  viscères  où  elle  nous  apparaîtra, 
du. reste,  avec  une  remarquable  netteté. 

Nous  étudierons,  successivement,  un  certain  nombre  de  scléroses 
viscérales,  et  nous  nous  efforcerons  ensuite,  connaissant  leur  cause 
directe,  d'en  interpréter  le  mécanisme. 

1.  H.  Martin,  Recherchas  tur  la  pathogénte  des  lésions  athéromateuses  des  arlkres 
(Revue  de  médecine,  1881,  p.  32). 
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II 


Atrophie  rénale  et  hypertrophie  cardiaque.  —  La  sclérose  ou 
cirrhose  du  rein  est  une  lésion  viscérale  qui,  par  sa  fréquence  toute 
spéciale,  par  la  gravité  des  symptômes  qui  en  sont  presque  toujours 
la  conséquence,  constitue  un  des  faits  les  plus  importants  de  la 
pathologie.  Désignée  vulgairement  sous  le  nom  de  néphrite  intei*sti- 
tielle,  elle  a  été,  de  >os  joues,  beauooup  étudiée^  et  Thypertrophie 
cardiaque  dont  elle  s'accompagne  si  souvent  a  tout  particulièrement 
attiré  l'attention  des  anatomo-pathologistes  et  des  cliniciens. 

Nous  n*avan6  nallenient  à  faire  ici  l'étude  historique  de  la  né- 
phrite interstitielle  depuis  Brigth  jusqu'à  nos  jours  ;  nous  allons 
simplement  rappeler,  en  quelques  mots,  les  opinions  qui  ont  paru  le 
plus  en  rapport  avec  les  faits  bien  observés*  Quelle  que  soit  l'étiolo- 
gie  de  la  néphrite  interstitielle,  il  est  généralement  admis  que  le 
tissu  conjonctif  directement  enflammé  s'hypertrophie  lentement^ 
déterminant  d'abord  l'hyperémie  et  le  gonflement  de  l'organe,  et 
plus  tard,  au  contraire,  sa  rétraction,  d'où  une  notable  diminution 
de  volume.  Mais  quel  est  le  siège  précis  de  cette  multiplication  con- 
jonctive à  son  début?  —  Contentons-nous  de  répondre  que  pour  la 
plupart  des  anatomo-pathologistes,  parmi  lesquels  nous  citerons  sur- 
tout Johnson,  Dickinson,  Granger-Stewart,  O-uU,  Lancereaui,  Le- 
corché,  etc.,  etc.,  c'est  principalement  autour  des  vaisseaux  que  dé- 
bute la  néoformation  conjonctive  :  il  y  a  d'abord  périartérite,  et,  plus 
tard  seulement,  la  sclérose  rayonne  tout  au  loin  dans  le  parenchyme 
de  l'organe  et  devient  péritubulaire. 

Pour  constater  si  cette  observation  est  conforme  à  la  vérité,  exa- 
minons des  coupes  d'un  rern  sclérosé,  mais  dans  lequel  l'altération 
fibreuse  n'étant  pas  encore  généralisée,  se  trouve  confinée  dans  les 
régions  où  elle  a  pris  naissance.  Ainsi  que  le  fait  remarquer 
M.  G.  Ballet  \  la  lésion  interstitielle,  qu'elle  soit  due  au  plomb,  à  la 
goutte  ou  à  la  sénilité,  débute,  dans  le  lobule,  tout  autour  des  tubes 
urinifères,  envahissant  ensuite  l'orgaTie  de  la  surface  vers  la  profon- 
deur. Plus  tard,  il  est  vrai,  alors  que  la  sclérose  est  généralisée,  il 
est  difficile  de  reconnaître  quel  a  été  le  siège  primitif  de  son  évolu- 
tion, mais  il  est  fort  évident  pendant  les  périodes  initiales. 

Devons-nous  cependant  conclure  -que  le  système  vasculaire  est 
sain  et  qu'il  n'est  pour  rien  dans  la  lésion  que  nous  décrivons  en  ce 
moment? —  Sans  doute  il  n'est  nullement  démontré  que  la  périarté- 

1.   O.   Ballet,    Contribution    à  Vétude   du  rein   sentie  {Revue  de  médecine^    1881 
p.  2Î1).  Nous  avions  d(''jà  composé,  en  grande  partie,  notre   manuiicnt,    quand 
a  paru  la  première  moitié  de  cet  intéressant  travail. 
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lïte  soit  le  point  de  départ  du  processus  pathologique  :  «  Pour  que 
la  démonstration  fût  valable,  il  faudrait  que  les  auteurs  aient  établi 
que  la  sclérose  se  dispose  primitivement  le  long  des  artères,  il  fau- 
drait qu'ils  nous  Faussent  montrée  suivant  le  système  des  artères 
corticales  et  descendant  dans  les  pyramides  avec  les  vaisseaux 
droits.  Or  ils  ne  l'ont  pas  fait*.  >  —  Il  n'en  est  pas  moins  vrai 
qu'une  étude  attentive  des  vaisseaux  va  nous  révéler,  alors  même 
qu'ils  paraissent  sains  à  preniière  vue,  une  altération  qui  est  capitale 
dans  l'espèce. 

Choisissons  une  des  artérioles  qui  cheminent  au  voisinage  du 
hile  de  l'organe  et  sectionnée,  dans  notre  coupe,  perpendiculaire- 
ment à  son  grand  axe.  Sa  tunique  celluleuse  externe  est  saine.  Mais 
en  est-il  de  môme  des  autres  tuniques.  La  figure  3  (p.  378)  nous 
montre  une  de  ces  artérioles  choisie  dans  une  coupe  d'un  rein  se- 
ntie^ atteint,  par  conséquent,  de  néphrite  scléreuse  à  son  début.  La 
ligne  ondulée  i  nous  montre  la  limite  externe  de  la  membrane  in- 
terne. Or,  en  dedans  de  cetto  bandelette  élastique  interne,  une 
couche  épaisse  de  tissu  fibreux,  d'ordre  pathologique,  oblitère  aux 
deux  tiers  la  lumière  du  vaisseau. 

Ce  fait,  que  la  coloration  jaune-serin  de  cette  bandelette  élastique, 
après  coloration  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque,  rend  si  net,  si 
évident,  se  retrouve  toujours  au  début  de  la  néphrite  interstitielle,  et 
précisément  dans  les  territoires  vasculaires  où  la  cirrhose  péritubu- 
laire  ou  périglomérulaire  accomplit  les  premières  phases  de  son 
évolution.  Plus  tard,  cirrhose  et  endartérite  sont  presque  partout 
généralisées.  C'est  donc,  à  juste  titre,  que  l'artérite  est  considérée 
comme  ayant  des  relations  étroites  avec  la  néphrite  atrophique  : 
a  C'est  parce  qu'il  y  a  endartérite  généralisée,  a  dit  le  professeur 
Peter  ^,  qu'il  y  a  endartérite  rénale,  et  parce  qu'il  y  a  endartérite 
rénale  qu'il  y  a  néphrite  interstitielle,  a  Déjà,  du  reste,  A.  OUivier  ' 
avait  signalé  la  fréquence  de  Tendartérite  déformante  chez  le  vieil- 
lard, et  étudié  quelques-unes  de  ses  conséquences.  Richard  Thomas  *, 
à  la  suite  de  recherches  expérimentales  fort  intéressantes,  a  donné 
le  nom  d'endartérite  fibreuse  chronique  aux  lésions  des  vaisseaux 
dans  la  néphrite  interstitielle.  Mais  nous  aurons  à  démontrer  quelle 
est  la  nature  des  liens  qui  unissent  Tendartéiite  et  la  cirrhose  vis- 
cérale  concomitante. 


1.  G.  Ballet,  Zoc.  eitat.,  p.  340. 
9.  Peter,  Société  clinique,  1880. 

3.  A.  Ollivier,  Arch.  de  phyi.,  1873,  p.  43. 

4.  R.  Thomas,  ViTchoWê  Arch.,  B.  LXXI,  p.  42  et  237. 
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La  néphrite  interstitielle,  quelles  que  soient  sa  pathogénie  et  son 
évolution ,  s'accompagne  souvent ,  on  le  sait ,  d'hypertrophie  du 
ventricule  gauche ,  assez  souvent  même  du  ventricule  droit  du 
cœur.  Cette  lésion  cardiaque  a  été  beaucoup  étudiée,  et  toutes  les 
opinions  émises  à  cet  égafd  n'ont  pas  la  même  valeur;  mais  deux 
d'entre  elles  nous  intéressent  tout  particulièrement. 

GuU  et  Sutton'  ont  décrit,  sous  le  nom  d'artéro-capillarite  fibreuse 
généralisée,  une  altération  vasculaire  qui,  grâce  à  la  résistance  of- 
ferte par  le  système  artériel  tout  entier,  rendrait  bien  mieux  compte 
de  l'hypertrophie  compensatrice  du  cœur,  que  la  théorie  de  Traubc 
pour  qui,  on  le  sait,  la  cause  mécanique  de  cette  hypertrophie  ne 
résidait  que  dans  te  rein. 

Tout  récemment,  MM.  Debove  et  Letulle  *  ont  pénétré  plus  avant 


Fig.  I.  —  Artiriole  pniqiia  «Dtiir«m«il  obUliris  pu  «ndirUritc  pnliHnllTs.  CcNips  pnliqaét 
•ar  la  pilier  taliiltor  da  11  Tairai»  giocbe  d'no  tteita  hfptrtraphii  (oiphrita  iDlmtlUglla).  — 
a,  «ndirtérile.  c,  c,  [•iiMani  mosODlùn*  ooupéa  «■  InTSn.  d,  tim  coDJonctif  pjriirlîriat 

dans  l'étude  du  mécanisme  de  l'hypertrophie  cardiaque  et  nous  ont 
démontré  qu'elle  n'est  nullement  consécutive  soit  à  la  néphrite 
(Traube),  soit  à  l'artéro-capillarite  généralisée  (Gull  et  Sutton),  mais 
à  l'altération  fibreuse  qui  évolue  dans  le  muscle  cardiaque  lui-même. 
C'est  donc  là  une  lésion  qui  n'est  nullement  sous  la  dépendance  de 
la  lésion  rénale  ;  a  elles  sont  toutes  deus  les  coelTets  d'un  état  géné- 
ral, d'une  sorte  de  diathèse  fibreuse  n  {Debove  et  Letulle).  —  Mais 
ne  peut-on  pas  aller  plus  loin  encore  et  interpréter,  s'il  est  possible, 

I.  Gull  et  Sutlon,  Utàifo-chirurgic.  Tranlaclioi»,  1879,  p.  ^73. 
i.  Debove  et  I.elulle,  Bechtrehti  anatomiijuii  i(  cliniqvti  lur  l'hi/ptTtrofkit  car- 
diaqut  it  la  nifhiU  inltritHieUt  [Arch.  de  mid.,  mars  1880). 
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le  mécanisme  de  cette  évolution  fibreuse.  Cherchons  tout  d'abord 
dans  le  cœur,  tout  comme  dans  le  rein,  la  lésion  que  nous  appelle- 
rons primordiale. 

Cette  lésion  est  incontestablement  une  lésion  vasculaîre.  Mais  ce 
n'est  pas  à  la  périphérie  ou  dans  les  tuniques  extérieures  des  vais- 
seaux que  nous  devons  la  rechercher.  Tout  le  processus  pathologi- 
que, du  moins  à  ses  débuts,  évolue  en  dedans  de  la  bandelette  élas- 
tique interne.  La  figure  ci-jointe  nous  rend  mieux  compte  de  la 
lésion  qu'une  description  minutieuse.  Le  cœur  de  ce  malade,  dont  le 
rein  était  sensiblement  granuleux,  pesait  760  grammes.  La  sclérose 
avait  déjà  envahi  une  partie  notable  de  sa  musculatui-e.  Mais,  fait 
important  à  signaler,  ce  n'est  pas  au  niveau  des  grands  espaces  con- 
jonctifs,  là  où  se  trouvent  les  artérioles  les  plus  volumineuses  et  les 


pré!  rnlitremfm  Milirée.  t.  Teins,  à 

plus  malades,  qu'elle  est  le  plusavancée.  Si  nous  comparions  un  grand 
espace  conjonctif  du  cœur  à  un  lobule  hépatique,  par  exemple,  nous 
dirions  que  la  sclérose  est  primitivement  intra-lobulaire.  Elle  débute 
tout  autour  des  faisceaux  musculaires  primitifs  qu'elle  dissocie  pour 
ainsi  dire  un  à  un,  se  substituant  à  eux  lorsqu'ils  ont  été  complète- 
ment atrophiés. 

C'est  dans  les  piliers  du  ventricule  gauche,  ainsi  que  l'ont 
constaté  déjà  Debove  et  LctuUc,  que  la  sclérose  est  le  plus  avancée  ; 
c'est  également  à  ce  niveau  que  l'endartériolite  oblitérante  est  le  plus 
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accentuée,  au  point  de  supprimer  entièrement,  dans  quelques  arté» 
noies,  la  circulation  sanguine. 

Dans  rintéricur  de  la  paroi  du  ventricule  droit,  un  petit  nombre 
d'artérioles  sont  seules  affectées,  et,  parallèlement,  les  îlots  de  dégé- 
nération fibreuse  existent  ;  mais  ils  sont  rares,  disséminés,  de  peu 
d'étendue. 

Cette  endartériolite  proliférante  est-elle  bornée  aux  artérioles  in- 
tra-musculaires?  —  Pas  le  moins  du  monde;  nous  la  retrouvons 
tout  aussi  avancée  sur  les  artères  qui  rampent  à  la  surface  du  cœur, 
dans  les  sillons  intercavitaires,  et  jusque  sur  le  tronc  d'origine  des 
artères  coronaires  elles-mêmes,  surtout  de  la  coronaire  gauche, 
ainsi  que  le  démontre  la  figure  2.  Si  nous  remarquons  que  le  rein  et 
le  cœur  du  même  malade  nous  ont  fourni  les  figures  1  et  2,  et  que  les 
mômes  lésions  se  retrouvent  toujours  en  pareille  circonstance,  nous 
devrons  admettre  comme  bien  démontré  que  la  simultanéité  de 
ces  lésions  reconnaît  pour  cause  le  môme  fait  pathologique,  c'est- 
à-dire  la  diminution  progressive  dans  l'apport  des  sucs  nutri- 
tifs, par  endartérite  oblitérante  et  primitive.  Disons  enfin  que,  chez 
le  malade  dont  il  vient  d'être  question,  l'aorte  était  très  athéroma- 
teuse,  et  nous  avons  retrouvé,  comme  toujours,  dans  sa  tunique 
externe,  la  lésion  caractéristique  des  artérioles  nourricières,  absolu- 
ment comparable  à  celle  des  artérioles  du  cœur  et  du  rein,  et  telle 
que  nous  l'avons  décrite  dans  un  précédent  travail. 

Jetons  actuellement  un  regard  d'ensemble  sur  les  différents  pro- 
cessus pathologiques  que  nous  venons  d'énumérer.  Pour  ce  qui  est 
de  l'athérome,  tout  d'abord,  nous  croyons  avoir  démontré  que  la  dé- 
généresence  graisseuse  de  la  tunique  interne  des  artères  et  la  sclé- 
rose concomitante  reconnaissent  pour  cause  un  trouble  trophique 
consécutif  à  l'oblitération  progressive  des  artérioles  nourricières.  La 
lésion  de  ces  artérioles  est  le  fait  primitif  et  qui,  tout  au  moins  pour 
l'aorte,  est  absolument  précoce.  Des  jeunes  enfants  de  trois  et  cinq 
ans  ont  déjà  de  petites  plaques  athéromateuses  à  l'origine  de  l'aorte, 
au-dessus  des  valvules  sigmoïdes.  C'est  donc  en  ce  point  que  débute, 
presque  toujours,  Tendartérite  progressive.  Sous  quelle  influence  se 
produit-elle  f  C'est  là  une  question  complexe,  que  nous  discuterons 
dans  un  instant. 

Quoi  qu'il  en  soit,  née  à  ce  niveau  et  dès  le  premier  âge,  elle  tend 
sans  cesse  à  se  généraliser.  En  dehors  des  grosses  artères,  les  or- 
ganes les  plus  actifs,  comme  le  cœur  et  le  rein,  en  sont  souvent 
atteints.  Que  se  passe-t-il,  dès  lors,  dans  les  tissus  privés  graduel- 
lement ainsi  de  la  quantité  de  sucs  nutritifs  nécessaires  à  leur  action 
physiologique  ?  —  Y  a-t-il  là  véritablement  de  l'inflammation.  S'il 
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nous  était  permis  d'essayer  une  comparaison  capable  de  bien  rendre 
toute  notre  pensée,  nous  dirions  qu'un  tissu  organique,  un  viscère, 
quels  qu'il  soient,  sont  comparables  à  une  terre  végétale  dans  laquelle 
du  bon  grain,  le  froment  par  exemple,  et  des  plantes  nuisibles  aux 
premières  peuvent  végéter  simultanément.  Qu'advient-il  lorsque 
l'engrais  est  incomplet,  la  nutrition  insuffisante?  Les  plantes  nuisi- 
bles, beaucoup  plus  vivaces  que  les  premières,  parce  qu'elles  sont 
d'ordre  inférieur,  absorbent  tous  les  sucs  nutritifs  el  les  étouffent 
sous  le  nombre. 

Un  phénomène  absolument  comparable  semble  se  passer  dans  nos 
tissus  insuffisamment  pourvus  de  lymphe  nutritive.  Dès  que  l'équi- 
libre physiologique  est  rompu,  les  élémefits  nobles,  les  cellules,  sur- 
tout si  elles  sont  destinées  à  une  fonction  active  et  importante,  les 
cellules  épithéliales  striées  du  rein,  par  exemple,  les  cellules  mus- 
culaires, les  cellules  du  foie,  etc.,  etc.,  sont  rapidement  atteintes 
dans  leur  vitalité.  Elles  deviennent  d'abord  indifférentes,  c'est-à-dire 
d'ordre  inférieur  ;  puis  ensuite  elles  peuvent,  tôt  ou  tard,  disparaître 
entièrement. 

Pendant  ce  temps,  un  travail  d'ordre  inverse  s^accomplit  dans  le 
tissu  conjonctif.  Une  nutrition  imparfaite  excite  sa  vitalité  ;  il  ab- 
sorbe alors  presque  tous  les  matériaux  nutritifs  disponibles  et  s*hy- 
pertrophie  lentement,  si  lentement  qu'il  n'y  a  pas  alors,  en  réalité, 
de  période  embryonnaire  ou  de  transition,  et  les  éléments  du  tissu 
conjonctif  adulte  s'ajoutent,  pour  ainsi  dire,  un  à  un  aux  éléments 
similaires  préexistants. 

Nous  comprendrions,  dès  lors,  fort  bien  pourquoi  la  sclérose 
dystrophique  consécutive  à  Tendartérite  progressive,  ne  débute  pas 
autour  des  vaisseaux,  mais,  tout  au  contraire,  le  plus  loin  possible 
des  centres  vasculaires,  là,  en  un  mot,  où  la  nutrition  est  le  plus 
imparfaite.  Dans  une  aorte  athéromateuse,  ce  n'est  pas  dans  la  tuni- 
que externe,  autour  des  artérioles  malades,  que  débute  l'altération 
Ce  n'est  pas  non  plus  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  la 
tunique  interne,  qui  puisent  indubitablement  une  notable  quantité 
de  lymphe  nutritive  dans  le  torrent  circulatoire  dont  elles  sont  si 
voisines.  C'est  dans  les  parties  profondes  de  cette  tunique  interne, 
c'est-à-dire  dans  les  couches  où,  même  à  l'état  normal,  la  nutrition 
est  le  plus  difficile,  qu'a  lieu  primitivement  la  dégénation  des  cel- 
lules et  rhypertropMe  conjonctive. 

Dans  un  rein  atteint  d*endartérite  progressive,  le  début  de  la 
néo-formation  fibreuse  obéit  aux  mêmes  lois.  L'insuffisance  circu- 
latoire retentit  sur  la  nutrition  générale  de  l'organe  et,  presque  si- 
multanément, la  cirrhose  péritubulaire  apparaît.  Elle  est  localisée, 


or 
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à  ce  moment,  dans  des  régions  éloignées  des  vaisseaux  dont  l'altéra- 
tion en  est  cependant  la  cause  efficiente  ;  mais  plus  tard,  quand  la  cir- 
rhose se  généralise,  elle  atteint  évidemment  la  périartëre  ;  de  sorte  que, 
lorsqu'on  examine  l'organe  à  ces  périodes  avancées  du  processus,  on 
en  conclut  à  tort,  ainsi  que  le  fait  très  bien  remarquer  M.  G.  Ballet, 
que  le  travail  pathologique  a  débuté  par  de  la  périartérite. 

Dans  le  cœur,  le  processus  morbide  suit  une  marche  absolument 
comparable  ;  et  nous  avons  fait  remarquer  déjà  que,  loin  de  débuter 
dans  les  gros  tractus  conjonctifs,  autour  des  vaisseaux,  il  se  localise 
tout  d'abord  au  centre  des  groupes  de  faisceaux  musculaires  que  cir- 
conscrivent ces  tractus,  toujours  loin,  en  un  mot,  des  centres  nour- 
riciers, là  où,  consécutivement,  la  disette  des  sucs  nutritifs  se  fait  le 
plus  vivement  sentir. 

Tous  ces  faits  ont  une  iînportance  considérable.  L'expression  de 
cirrhose  est  partout  synonyme  d'inflammation  chronique.  Nous 
voyons  cependant  que  l'origine  inflammatoire  des  lésions  que  nous 
venons  de  décrire  est  loin  de  nous  apparaître  comme  un  fait  absolu- 
ment démontré.  En  réalité,  l'endartérite  seule  paraît  due  à  une  ac- 
tion inflammatoire  :  nous  en  reparlerons  d^ailleurs  bientôt.  Mais  si 
la  cirrhose  consécutive  était  une  suite  directe  et  par  propagation  de 
cette  inflammation  de  l'endartëre,  c'est  à  la  périphérie  du  vaisseau 
qu'elle  devrait  pi^endre  naissance.  Or  il  n'en  est  rien  ;  les  tuniques 
moyenne  et  externe  restent  presque  toujoure  saines,  et  c'est  tout  au 
loin  des  centres  vasculaires  qu'a  lieu  l'évolution  primitive  du  pro- 
cessus. Nous  objectera-t-on  que  l'irritation  se  transmet  alors  par  l'in- 
termédiaire des  cellules  fonctionnelles?  —  Mais,  pour  ce  qui  est  du 
rein  et  du  cœur  qui  nous  occupent  en  ce  moment,  on  sait  que  ces 
cellules  restent  saines  jusqu'à  une  période  très  avancée  de  la  sclé- 
rose. C'est  donc  là  une  hypothèse  peu  probable. 

En  un  mot,  il  nous  semble,  actuellement,  que  la  nature  inflam- 
matoire de  toutes  les  néphrites  interstitielles  qui  ont  pour  point  de 
départ  l'endartérite  oblitérante)  et  progressive  est  loin  d'être  dé- 
montrée :  et  l'expression  de  scléroses  dystrophiques  paraît  bien  con- 
venir à  ces  hypertrophies  conjonctives;  nous  comprenons  égale- 
ment pourquoi  elles  sont  toujours  systématisées. 

C'est  dans  la  tuberculose  que  cette  systématisation  nous  a  apparu 
pour  la  première  fois  dans  toute  sa  netteté.  Nous  n'avons  pas  à  rap- 
peler ici  ce  fait  capital  sur  lequel  nous  avons  déjà  tant  insisté  dans 
plusieurs  travaux  antérieurs,  à  savoir  qu'il  y  a  un  rapport  constant 
entre  le  volume  d'un  tubercule,  quel  que  soit  sonsiège,  et  l'oblité- 
ration progressive  de  Tartère  nomTicière  de  la  région  tuhercu- 
Usée.  Pourquoi  l'endartérite  progressive  détermine-l-elle,  dans  ce 
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cas,  de  la  caséification  et  non  pas  une  simple  transformation  fibreuse. 
—  C'est  parce  que  l'endartérite  y  débute  dans  les  capillaires  et  dé- 
termine l'apparition  d'une  quantité  considérable  d'éléments  nou- 
veaux. Il  s'ensuit  que  le  défaut  de  sucs  nutritifs  a  ici  une  impor- 
tance bien  plus  grande.  La  disette  d'éléments  de  nutrition  est  telle, 
dans  ce  groupe  compacte,  que  tout  y  meurt,  du  centre  à  la  péri- 
phérie. C'est  là  un  fait  si  vrai,  que  lorsque  l'évolution  tuberculeuse 
a  été  lente,  lorsque  l'endartérite  primitive  ne  s'accompagne  pas  d'une 
accumulation  exagérée  d'éléments  nouveaux,  le  tubercule  aboutit  à 
la  transformation  fibreuse;  il  y  a,  en  un  mot,  sclérose  dystrophique. 
S'il  nous  était  possible  de  pousser  des  injections  partielles  dans  le 
cœur,  le  rein,  etc.,  nous  rendrions  tout  à  fait  évidente  la  systémati- 
sation des  lésions  dans  le  domaine  de  tel  ou  tel  vaisseau.  C'est  là 
une  démonstration  expérimentale  actuellement  fort  difiicile.  Mais  ce 
seul  fait  que  le  tronc  même  de  l'artère  rénale  on  de  l'artère  coro- 
naire est  atteint  quand  la  sclérose  est  diffuse  dans  le  rein  ou  dans  le 
cœur,  ce  fait  que  telle  ou  telle  artériole  du  rein  ou  du  cœur  est  en 
grande  partie  oblitérée  dans  le  voisinage  d'un  Ilot  de  sclérose,  nous 
fournissent  déjà,  dans  l'espèce,  des  arguments  d'une  grande  valeur. 


III 

Du  rein  sénile.  —  t  Sous  le  nom  de  rein  séni{e,  dit  M.  G.  Ballet  *, 
nous  comprenons  et  nous  entendons  étudier,  avec  tous  les  auteurs, 
cet  état  particulier  du  rein,  cette  atrophie  à  marche  lente  et  progres- 
sive, qui  survient  presque  fatalement  à  un  moment  donné  do  l'exis- 
tence, par  le  fait  de  la  vieillesse^  et  qui  est,  après  l*athéi"Ome 
artériel,  l'une  des  manifestations  les  plus  communes  de  la  sénilité.  » 
Plus  loin,  G.  Ballet  ajoute  :  o  Le  rein  sénile  rentre,  pour  le  dire  par 
avance,  dans  le  groupe  des  néphrites  interstitielles....  »  —  Nous 
n'avons  rien  à  changer  à  cette  définition  ;  d'ailleurs  en  tenant 
compte  de  tout  ce  qui  précède,  nous  serons  très  bref  sur  la  descrip- 
tion de  la  lésion  en  elle-même.  Du  moment  qu'il  ne  s'agit  que  d'une 
variété  de  néphrite  interstitielle,  nous  devions  nous  attendre  à  trou- 
ver sur  les  vaisseaux  la  lésion  caractéristique  de  la  membrane  in- 
terne. Et,  de  fait,  dans  tous  les  reins  séniles  dont  iious  avons  pu 
pratiquer  l'examen  microscopique,  elle  n'a  jamais  fait  défaut,  et  on 
la  retrouve  souvent  jusque  sur  le  tronc  de  l'artère  rénale.  Ne  com- 
prend-on pas.  d'ailleurs,  combien  cette  lésion  doit  paraître  naturelle, 

1.  G.  fiaiiet,  toc,  eit,,  p.  322. 
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nou9  dirions  presque  obligatoire,  si  l'on  tient  compte  des  déductions 

précédentes. 

Nous  l'avons  dit,  et  nous  le  répétons  encore,  l'inflamniatlon  suivie 
de  la  proliteration  de  Vendartère  débote,  dès  le  premier  âge,  dans  les 
artérioles  nourricières  de  l'aorte  ascendante,  et  elle  s'accroît,  se  géné- 
ralise lentement  pendant  toute  la  durée  de  l'existence,  pour  atteindre 
son  plus  grand  développement  chez  le  vieillard.  Elle  aboutit,  en&n, 
à  deux  termes  patliologiques  parfaitement  définis  :  h  la  caséification 
si  elle  agit  sur  un  territoire  vasculaire  où  se  trouve  une  accumula- 
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tion  exagérée  d'éléments  nouveaux  et  si  sa  marche  est  rapide,  à  la 
sclérose  si  son  évolution  est  lente  et  si  le  territoire  qu'elle  anémie 
progressivement  n'est  pas  en  même  temps  le  siège  d'une  inflamma- 
tion proliférative. 

Nous  ne  sommes  donc  nullement  surpris  de  voir  l'endartérite 
évoluer,  à  un  certain  Age,  sur  les  vaisseaux  du  rein,  du  cœur,  du 
foie,  etc.,  etc.,  et  s'y  accompagner  toujours  de  manifestations  identi- 
ques, y  devenir,  en  d'autres  termes,  la  source  d'une  sclérose  dystro- 
phique. 

IV 

Nature  des  rapports  qui  paraissent  escister  entre  les  affections 
du  cceur  et  l'ataxte  iocomotrtce.  —  Nul  ne  songeait,  il  y  quelques 
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années  à  peine,  à  trouver  un  lien  quelconque  entre  œs  deux  affec- 
tions en  apparence  si  dissemblables. 

Berger  et  Rosenbach*  sont  frappés  les  premiers  par  une  pareille 
coïncidence  ;  ils  observent  des  rapports  tous  spéciaux  entre  Tiusuf- 
fisance  aortique  et  Tataxie,  et  font  connaître  sept  observations  de 
cette  nature. 

L'année  suivante,  le  professeur  Grasset  (de  Montpellier)  '  reprend 
la  question  à  un  point  de  vue  plus  général.  Il  relève,  dans  les  au- 
teurs, quinze  observations  semblables,  et  constate  que,  dans  ces  cas, 
Tataxie  était  presque  toujours  à  forme  douloureuse.  Rejetant  alors 
rhypothèse  d'une  action  directe  de  la  moelle  sur  le  cœur,  il  consi- 
dère les  lésions  cardiaques  comme  étant  une  conséquence  réflexe 
des  douleurs  atroces  ressenties  par  le  malade. 

Enfin  M.  LetuUe'  a  rapporté  plus  récemment  encore  deux  obser- 
vations nouvelles  et  qui  nous  intéressent  d'une  façon  toute  spéciale 
par  les  détails  qu'elles  contiennent  et  par  les  considérations  dont 
Fauteur  les  accompagne.  —  A  Tautopsie  du  premier  malade,  il  y 
avait  de  rathérome  généralisé,  de  Vatrophie  considérable  de  la 
couche  corticale  des  reins  ;  enfin  le  foie  était  muscade ,  très 
dur  et  mamelonné  à  la  surface.  Le  malade  de  la  deuxième  obser- 
vation vivait  encore  au  moment  où  LetuUe  a  publié  son  travail. 
Mais,  outre  les  symptômes  incontestables  de  l'ataxie,  il  présentait  de 
Vartérite  généralisée,  de  Thypertrophie  cardiaque  avec  lésions  com- 
plexes de  l'orifice  aortique,  des  lésions  mitrales  et  de  l'angine  de 
poitrine. 

N'adoptant  pas  la  théorie  réflexe  du  savant  professeur  de  Mont- 
pellier, l'auteur  fait  suivre  ses  deux  observations  par  les  considéra- 
tions suivantes  :  «  Nous  cherchons  la  raisoil  de  la  prédominance  des 
altérations  au  niveau  de  l'orifice  aortique,  et  nous  croyons  la  trouver 
dans  la  nature  même  des  lésions  de  cet  orifice.  C'est  à  Tathérome 
artériel  que  l'on  doit  demander  compte  de  sa  prédilection  pour  l'ori- 
gine de  l'aorte.  D'ailleurs  c'est  peut-être  la  même  lésion  artérielle, 
artérite  chronique ,  artério-sclérose  généralisée,  que  l'on  devrait 
mettre  en  cause  dans  un  certain  nombre  de  faits  pour  expliquer  le 
développement  des  phénomènes  tabétiques.  » 

Il  était  difficile  d'arriver  plus  proche  de  la  vérité.  Quant  à  nous, 


1.  Berger  et  Roseobach,  Sur  la  eofneidenee  du  tabtê  dorial  «I  de  Vinstif/isanee 
mtrtifuê  (Berlin,  klin,   Wochttueh.,  juillet  1879,  et  G^iwetU  médicale,  1879,  p.  459). 

3.  Gruset^  Ataxiê  locomotrice  et  lésiont  cardiaques  [Montpellier  médical,  juin  1880; 
GoMêtte  médicale,  d«  34,  1880). 

3.  LetuIIe,  Note  gur  Vexietence  de  léeione  cardiaquee  dane  l'ataxia  loeomotriee 
{Gateiie  médicale,  n**  39  et  40,  1880). 
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la  connaissance  de  l'endartérite  oblitérante  progressive  et  de  ses 
conséquences  inévitables  nous  avait  fait  pi*essentir  depuis  long- 
temps déjà  la  lésion  que  nous  avons  trouvée  dès  la  première  circon- 
stance où  i]  nous  a  été  donné  de  la  rechercher.  La  figure  4  nous  la 
montre  dans  toute  son  évidence,  et  le  fait  est  d'autant  plus  démons- 
tratif que  l'endartérite  se  retrouvait  sur  une  ou  plusieurs  artères  des 
méningeS;  au  niveau  de  la  zone  postérieure  et  dans  toute  la  hauteur 
de  la  moelle  où  nous  avons  pu  la  rechercher,  tandis  que  les  arté- 
rioles  de  toute  la  portion  restante  de  la  circonférence  médullaire 
étaient  absolument  saines. 


Oc. 


F'ig.  4.  —  CordoDt  pottérieart  ■cléroiés  et  méninges  de  la  moelle  d*an  aUiiqne  (région  dorsale), 
c,  c,  tubes  nerreux  des  zones  latérales.  6,  tissu  seléreaz,  très  dense,  où  il  n'y  a  presque  plus 
d'éléments  nerreox.  «,  «,  Tsisseaux  sanguins,  (f,  filet  nenreux  des  méninges  sectionné  obli- 
quement, a,  artère  nourricière  principale  de  la  région  eclérosèe;  elle  est  en  partie  oblitérée 
par  endartéritê.  Ses  tuniques  mutculeuse  et  cellulaire  sont  saines  y  ainsi  que  les  méninges. 

Ce  n'est,  jusqu'à  présent,  qu'une  observation  unique,  et  nous  ne 
nous  hâterons  pas  de  généraliser.  Nous  sommes  convaincu  cepen- 
dant que  cette  lésion  artérielle  ne  fait,  peutrêtre,  jamais  défaut, 
quelle  que  soit  la  cause  de  l'ataxie.  Nous  dii*ons,  en  effet,  tout  à 
l'heure  que  l'endartérite  progessive  n'obéit  pas,  dans  sa  marche  en- 
vahissante, à  des  règles  invariables.  Débutant  le  plus  souvent,  il  est 
vrai,  par  l'aorte,  elle  peut  atteindre  primitivement  tantôt  le  cœur, 
tantôt  le  rein,  tantôt,  croyons-nous,  la  moelle,  surtout  dans  ses 
zones  postérieures,  et  la  sclérose  dystrophique  consécutive,  toujours 
systématisée  dans  le  domaine  des  vaisseaux  malades,  mais  ne  débu- 
tant pas  autour  de  ces  vaisseaux,  déterminera  soit  de  Tathérome, 
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soit  de  Thypertrophie  cardiaque,  soit  de  la  néphrite  atrophique,  soit 
de  la  sclérose  médullaire  avec  ataxie ,  toutes  lésions  dues  à  une 
cause  identique  comme  nature  et  comme  pathogénie,  mais  bien  dif- 
férentes au  point  de  vue  clinique,  les  symptômes  étant  en  rapport 
avec  la  fonction  des  organes  lésés. 


FORMES  AIGUËS  DE  L*ENDARTÉRITE  OBLITÉRANTE   PROGRESSIVE 


Endartérite  aiguë  progressive  de  la  diphthérie,  —  Nous  venons 
d'étudier,  jusqu'à  présent,  la  forme  chronique  de  Tendartérite  pro- 
gressive. Quoique  nous  n'ayons  pas  encore  parlé  de  Tétiologie  géné- 
rale de  cette  affection,  il  est  naturel  de  supposer  que  la  cause  effi- 
ciente doit  résider  dans  le  sang.  Il  est  aussi  facile  de  comprendre  que, 
si  l'endartère  s'enflamme  et  s'épaissit  lentement  sous  l'influence  d'une 
irritation  faible  et  prolongée,  elle  devra,  tout  au  contraire,  proliférer 
avec  rapidité  lorsqu'elle  sera  vivement  irritée,  et  la  conséquence  de 
cette  endartérite  aiguë  aura  alors  une  gravité  exceptionnelle. 

Parmi  les  maladies  dans  le  cours  desquelles  on  peut  constater 
cette  altération  rapide  des  artérioles,  les  affections  infectieuses  nous 
semblent  occuper  incontestablement  le  premier  rang.  C'est  là,  d'ail- 
leurs, un  fait  pathologique  qui  s'impose  par  son  évidence  ;  et  cepen- 
dant il  n'a  pas  encore,  à  notre  connaissance,  suffisamment  fixé  l'at- 
tention des  anatomo-pathologistes.  On  a  décrit  des  néphrites,  des 
myocardites,  des  broncho-pneumonies  d'origine  typhoïde,  variolique, 
diphthéritique,  etc.,  etc.;  mais,  en  obéissant  peut-être  à  des  idées 
préconçues,  on  n'a  trouvé  surtout,  en  pareil  cas,  que  des  inflamma- 
tions des  épithéliums.  On  n'a,  d'ailleurs,  nullement  songé  à  en 
rechercher  la  cause  dans  une  inflammation  hypertrophique  et  pri- 
mitive de  la  tunique  interne  des  artères. 

Parmi  les  maladies  infectieuses,  celle  qu'il  nous  est  donné  d'ob- 
server le  plus  souvent  dans  le  service  de  notre  excellent  et  savant 
maître  le  professeur  Parrot  est  la  diphthérie.  On  s'est  occupé  des 
lésions  diphthéritiques  du  poumon,  du  rein,  voire  du  cœur,  et  nous 
ne  les  rappellerons  point  ici.  Mais  on  n'a  point  décrit  le  fait  patho- 
logique qui  nous  paraît  les  relier  intimement  les  unes  aux  autres. 

Prenons  tout  d'abord  la  broncho-pneumonie  diphthéritique  *  :  on 

1.  Nous  ne  signalons  ici  qu'un  fait  important  dans  Thistoire  de  cette  affection 
broncbo-pulmonaire.  Dans  un  prochain  traYsil  que  notre  savant  maître,  M.  Parrot 
publiera  bientôt,  en  nous  permettant  d*unir,  comme  collaborateur,  nos  recher- 
ches aux  siennes,  l'étude  de  la  broncho-pneumonie  en  général,  et  de  ses  diverses 
forflàes  anatomiques  et  cliniques^  sera  reprise  à  un  point  de  vue  plus  général. 
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n*y  a  point  décrit,  jusqu'à  présent,  do  lésions  vasculaires.  Il  est  aisé 
de  constater,  néanmoins,  que  les  arténoles  bronchiques  sont  grave- 
ment atteintes  dans  la  plupart  des  cas.  La  figure  5  nous  représente 
la  coupe  d*une  bronche  de  second  ordre,  sectionnée  perpendiculaire- 
ment à  son  grand  axe. 


il.. 


Fîg.  5.  —  Coopo  d'une  bronobe  prise  dans  le  poumon  de  Marie  Halb...,  âgée  de  einq  uis,  OMirta 
de  diphthérie.  a,  a,  endartérite  très  avancée  des  artères  bronchiques.  6,  6,  noyaux  oartila- 
gineux.  c,  e,  fibres  moseulaires  lisses  (muscle  de  Reisessen).  d,  d^  aooamolation  d'élémente 
embryonnaires  autour  des  capillaires. 

L'altération  de  ses  parois  n'est  pas  encore  très  avancée  ;  elle  cx)n- 
siste  principalement  en  une  accumulation  d'éléments  embryonnaires 
autour  des  capillaires.  Mais  le  fait  principal  est  l'^âtssissement 
énorme  de  la,  tunique  interne  des  artérioles  bronchiques.  Les 
autres  tuniques  sont  saines  ;  et,  cependant,  ces  vaisseaux  nourriciers 
ont  perdu  plus  des  deux  tiers  de  leur  capacité  normale. 

Les  artères  propres  des  bronches  sont-elles  seules  atteintes  dans 
la  diphthérie  ?  —  Non  certes  ;  le  cœur  lui-même  nous  a  souvent 
présenté  des  lésions  vasculaires  considérables  et  dont  on  comprend 
sans  peine  toute  la  gravité.  La  figure  6  est  la  représentation  exacte 
d'une  des  artérioles  intra-musculaires  .du  pilier  antérieur  de  la  val- 
vule mitrale  du  cœur  de  Marie  Lépin...,  petite  fille  âgée  de  dix  ans 
et  morte,  également,  de  diphthérie  pharyngienne  et  laryngo-tra- 
chéale.  Il  y  avait  déjà,  à  l'origine  de  son  aorte,  de  petites  plaques 
athéromateuses  et  évidemment  anciennes.  L'endartérite  progres- 
sive chronique  avait  donc  débuté  chez  elle,  et  à  son  siège  habi- 
tuel de  localisation  primitive.  Mais  la  plupart  des  artérioles  de  son 
muscle  cardiaque  portaient  des  lésions  de  date  bien  plus  récente  et 
toutes  localisées  au  niveau  de  l'endartère. 
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Vn  fait  très  intéressant  à  signaler,  c'est  gue  les  arlérioles  las  plus 
malades  étaient  principalement  celles  des  gros  piliers  charnus  de  la 
valvule  mitrale.  Puis,  et  par  rang  d'importance  de  la  lésion,  Te- 
naient en  seconde  ligne  les  artères  de  la  paroi  du  ventricule  gau- 
che; «cfia  les  artëree  las  moins  atteintes  étaient  celles  de  la  paroi 
du  Tentrâcule  droit.  Or,  si  sous  nous  rappelons  révolution  de  l'en- 


Kg.  ». 


darténte  chronique  progressive  dans  ce  môme  organe,  nous  verrons 
qu'elle  est  identique  daus  les  deux  cas.  Il  y  a  donc  identité  de 
nature;  l'agent  irritant  est  simplement  plus  actif  dans  un  cas,  et, 
consécutivement,  la  marche  du  processus  pathologique  est  plus 
rapide. 

Enân,  les  artérioles  du  rein  ne  sont  pas  toujours  indemnes  dans 
la  diphtbérie.  Cependant  la  lésion  est  loin  d'être  constante,  et,  dans 
bien  des  cas,  elle  eût  pu  passer  inaperçue,  à  cause  de  son  peu  d'in- 
tensité, si  nous  ne  l'avions  recherchée  avec  le  plus  grand  soin.  Bu 
reste,  nos  recherches,  à  cet  égard,  ne  sont  encore  que  peu  nom- 
breuses, et  il  y  a  là  une  étude  intéressante  à  poursuivre. 


VI 

Endart^rite  aiguë  progressive  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Les  lé- 
sions artérielles  provoquées  par  la  fièvre  typhoïde,  tout  comme  par 
la  diphthérie,  nous  paraissent  très  fréquentes  et,  dans  rertains  cas 
du  moins,  d'une  excessive  gravité.  Mais,  depuis  qu'elles  ont  attiré 
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notre  attention,  nous  n'avons  pu  étudier  avec  assez  de  soin  leur 
mode  de  généralisation  pour  donner  à  leur  égard  des  indications 
parfaitement  précises. 

L'organe  où  nous  les  avons  constamment  rencontrées  jusqu'à  pré- 
sent est  le  cœur.  On  a  beaucoup  étudié  la  myocardite  typhoïde  ; 
mais  il  est  juste  de  reconnaître  cependant  que  les  altérations  de  la 
fibre  musculaire  cardiaque,  dans  la  fièvre  typhoïde,  sont  moins  pro- 
fondes et  surtout  moins  fréquentes  que  les  recherches,  d'ailleurs 
fort  remarquables,  d'un  certain  nombre  d'auteurs  tendaient  à  réta- 
blir. Ce  n'est  donc  pas  dans  la  fibre  musculaire  elle-même  qu'il  fal- 
lait chercher  l'action  directe  et  primitive  du  miasme  typhique.  Les 
vaisseaux  du  myocarde  présentent,  en  effet,  des  lésions  si  profondes, 
si  constantes,  que  rien  ne  nous  étonne  autant  que  le  silence  relatif 
des  auteurs  à  leur  égard.  M.  le  professeur  Hayem  en  a  cependant 
constaté  l'existence,  et  à  plusieurs  reprises.  Décrivant,  en  effet,  les 
altérations  du  muscle  cardiaque  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde, 
il  s'exprime  en  ces  termes  *  :  «  Les  vaisseaux  eux-mêmes  peuvent 
être  atteints.  Outre  une  stase  plus  ou  moins  étendue  dans  les  capil- 
laires et  quelquefois  même  une  infiltration  sanguine  diffuse  du 
tissu  conjonctif,  on  peut  noter  une  multiplication  des  éléments  cel- 
lulaires de  la  tunique  interne  des  petits  artères,  une  véritable  endar- 
téritc  plus  ou  moins  étendue.  J'ai  déjà  observé  un  bon  nombre  de 
fois  cette  endartérite  dans  des  cas  de  mort  subite  et,  chez  la  malade 
morte  dans  le  cellapsus  dont  je  vous  ai  résumé  l'histoire,  il  existait 
une  oblitération  d'une  branche  importante  de  la  coronaine  anté- 
rieure et  un  infarctus  hémorrhagique  correspondant  qui  siégeait 
dans  la  cloison  interventriculaire...  ».  M.  Hayem  ajoute  même  que 
pour  ceux  qui  ne  voudraient  pas  voir  dans  la  dégénérescence  du 
myocarde,  un  processus  réellement  inflammatoire,  «  l'expression  de 
dystrophie  aiguë  ou  dystrophie  irritative  répondrait  très  bien 
aux  faits  anatomiques  observés  ».  —  Cette  description  du  savant 
professeur  est  absolument  exacte.  Nous  devons  ajouter  cependant 
que  ces  lésions  artérielles  sont  d'une  fréquence  et  ont  une  impor- 
tance primordiale  bien  autrement  grandes  qu'on  pourrait  le  sup- 
poser. 

Prenons  un  fragment  quelconque  du  muscle  cardiaque  d'un 
typhique,  et  pratiquons-y  des  coupes,  après  durcissement  par  les 
réactifs  habituels.  Nous  serons  frappés  de  voir  que  la  tunique  interne 
des  artérioles  nourricières  est  partout  profondément  atteinte,  mais  à 

1 .  Hatbm,  Leçons  cliniques  sur  les  manifestations  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde, 
p.  18,  1875. 
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desdeprés  divers  cependant,  suivant  le  siège  de  l'altération.  Le  pre- 
mier cœur  où  cette  lésion  nous  est  apparu  dans  toute  sa  netteté  était 
celui  d'un  jeune  militaire  âgé  de  25  ans  et  mort  subitement,  par  syn- 
cope, en  pleine  convalescence  de  fièvre  typhoïde.  Le  cœur,  à  l'œil 
nu,  ne  paraissait  pas  tr&s  profondément  altéré,  et  il  n'avait  pas  cette 
teinte  paie,  feuille  morte,  qui  caractérise  la  dégénérescence  avancée 
de  ]a  fibre  musculaire.  Du  reste,  si  l'examen  microscopique  de  ses 
fibres  nous  en  montrait,  çà  et  là,  quelques-unes  en  voie  de  régression 
graisseuse,  le  plus  grand  nombre  avaient  cependant  l'aspect  et  la 
constitution  de  l'étal  normal.  Mais  l'étude  des  artères  était  tout 
autrement  instructive. 


1, 


T\%.  T.  —  ■,  Ou  utiriola  eompMfnwnt  «blilActs  pir  endarlirili.  c,  «rièra  d»  mi>y«ii  toIoim 
doal  l'an^riin  s>l  leUsmant  tpiliiie  qal  li  lomièn  du  •iIiievi  wt  tédnltii  1  r«Ut  d*  lanU 

(«m pa7 Cliqué*  inr  1«  piUer  uMnaur  de  !*  nUols  mitnla). 

"  La  figure  7  nous  montre  la  coupe  perpendiculaire  de  deux  de  crs 
artères  dans  l'intérieur  desquelles  la  circulation  sanguine  devait  être 
totalement  interrompue.  Cette  coupe  a  été  faite  à  travers  le  pilier 
charnu  antérieur  de  la  valvule  mitrale,  et,  comme  toujours,  c'est  à  ce 
niveau  que  les  lésions  vasculaires  étaient  le  plus  mai'quées.  Mais 
dans  les  parois  du  ventricule  gauche,  en  second  lieu,  puis  dans  la 
paroi  ventriculaire  droite,  l'cndartère  avait  partout  subi  de  graves 
altérations  de  nature  hypertrophique. 

Ce  fait  n'est-il  pas  des  plus  remarquables.  —  De  semblables  lésions 
opposaient  un  obstacle  considérable  à  la  circulation  sanguine  intra- 
cardiaque,  chez  ce  malade.  On  peut  dire  même  que  les  parois  cardia- 
ques étaient  presque  entièrement  exsangues  ilaas  certaines  régions, 
et,  précisément,  dans  les  points  où  la  vitalité  est  le  plus  active,  la 
fonction  le  plus  nécessaire,  c'est-à-dire  au  niveau  des  gros  piliers 
charnus  du  ventricule  gauche.  Quoi  donc  d'étonnant  si  ce  cœur  s'est 
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arrêté  subitement  de  battre,  alors  cependant  que  le  malade  était  en 
pleine  convalescence,  paraissait,  cliniquement,  hors  de  tout  danger. 

Plus  récemment  et  grâce  à  l'obligeance  de  notre  excellent  ami 
R.  Moutard-Martin,  médecin  des  hôpitaux,  nous  avons  pu  étudier 
deux  autres  cœurs,  après  la  fièvre  typhoïde,  et  l'endartérite  n'y  a 
jamais  fait  défaut.  L'une  de  ces  deux  observations  présente  même  un 
intérêt  tout  spécial.  La  malade,  une  femme  âgée  de  trente-cinq  ans, 
était  arrivée  au  douzième  jour  de  la  maladie,  et  son  état  était  loin 
d'inspirer  de  sérieuses  inquiétudes,  lorsqu'elle  est  morte,  rapidement, 
de  péritonite  généraliaée,  justifiable,  à  l'autopsie,  d'une  perforation 
de  la  vésicule  biliaire.  —  Or  les  lésions  des  artères  du  cœur,  chez 
cette  malade,  étaient  plus  profondes  encore  que  dans  le  cas  précé- 
dent. Il  est  difficile  de  commprendre  comment  cet  organe  pouvait  se 
contracter  encore,  malgré  une  nutrition  si  imparfaite;  et,  dans  tous 
les  cas,  nous  sommes  convaincu  que  si  cette  malade  n'avait  point 
succombé  à  des  accidents  péritonéaux,  elle  serait  morte,  par  le  cœur, 
quelques  jours  plus  tard. 

Les  faits  semblables  que  nous  avons  pu  recueillir,  jusqu'à  présent, 
sont  au  nombre  de  quatre  seulement.  Mais  ils  sont  si  frappants,  si 
uniformes,  que  nous  croyons  pouvoir  en  déduire  des  conclusions 
générales. 

Les  artères  nourricières  du  cœur,  dirons-nous,  sont  toujours  affec- 
tées dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  mortelle,  et  la  lésion  est  une 
endartérite  oblitérante  et  primitive.  Nous  ne  faisons  allusion  ici 
qu'aux  cas  mortels;  cependant  il  est  probable  que  la  lésion  doit  exis- 
ter, mais  à  un  faible  degré  et  sans  tendance  à  la  généralisation, 
lorsque  la  maladie  a  une  terminaison  heureuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  endartérite  intra-cardiaque  est  par  elle- 
même  rapidement  mortelle  lorsqu'elle  est  exagérée,  et  entraîne 
plutôt  la  mort  par  dégénérescence  graisseuse  aiguë  de  la  fibre  mus- 
culaire lorsque  son  évolution  est  moins  rapide  et  sa  généralisation 
moins  foudroyante. 


VII 


Etiologie  et  formes  anatomiques  de  Vendartérite  oblitérante 
progressive,  —  Nous  avons  insisté,  et  à  plusieurs  reprises,  sur  le 
mode  de  début  et  sur  la  marche  envahissante  de  l'endartérite  pro- 
gressive; et  nous  avons  fait  remarquer  que,  quel  que  soit  son  siège, 
elle  apourconséquence  des  troubles  fonctionnels  d'unegrande  gravité. 
Sous  l'influence  néfaste  de  la  diminution  progressive  du  champ  cir- 
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culatoire,  les  éléments  nobles  ou  fonctionnels  perdent  leur  rang 
élevé  :  tantôt  ils  disparaissent  par  atrophie  simple,  ou  dégénérescence 
graisseuse;  tantôt  ils  traversent  une  phase  intermédiaire  pendant 
laquelle  ils  ne  sont  plus  qu'éléments  indifférents  et  doués  d'une 
faible  vitalité.  Simultanément,  des  phénomènes  inverses  s'accom- 
plissent du  côté  du  tissu  conjonctif.  Il  s'y  fait  une  hypertrophie,  une 
sclérose  lente  et  progressive  dont  la  nature  inflammatoire,  nous 
l'avons  dit,  ne  nous  paraît  nullement  démontrée  et  que  nous  dési- 
gnons, pour  cela,  sous  le  nom  de  sclérose  dystrophique.  Mais,  si 
cette  sclérose  semble  n'être  que  la  conséquence  d'un  trouble  nutritif, 
la  lésion  vasculaire  qui  la  détermine  paraît,  au  contraire,  recon- 
naître pour  cause  l'irritation  inflammatoire.  Les  formes  aiguës  que 
nous  venons  d'étudier  en  dernier  lieu  et  qui,  sauf  la  durée  de  leur 
évolution,  sont  identiques  aux  premières,  en  sont,  ce  nous  semble, 
une  preuve  évidente. 

Le  sang  est  incontestablement  le  réceptacle,  tout  au  moins  tem- 
poraire, de  toutes  sortes  d'agents  irritants  soit  d'origine  étrangère, 
soit  nés  dans  l'organisme  lui-même.  Il  n'est  donc  pas  surprenant  que 
la  membrane  interne  des  vaisseaux  au  contact  de  laquelle  ils  roulent 
sans  cesse,  en  soit  tout  particulièrement  impressionnée. 

D'autre  part,  s'il  est  difficile  de  définir  la  nature  des  agents  dont 
l'action  précoce  détermine  l'athérome,  par  exemple,  chez  de  tout 
jeunes  enfants,  et  nous  savons  par  quel  mécanisme,  il  est  beaucoup 
plus  aisé  de  comprendre  pourquoi  les  causes  d'irritation  intra- vascu- 
laire se  multiplient  à  mesure  que  l'homme  avance  en  âge.  Que  se 
passe-t-il,  en  effet,  chez  ceux  qui,  par  défaut  d'hygiène,  par  diathèse 
ou  par  profession,  accumulent  les  particules  irritantes  dans  leur 
torrent  circulatoire?  Les  alcooliques,  les  goutteux,  les  saturnins,  etc., 
sont,  dans  l'espèce,  des  types  de  ce  genre.  —  Or  si  l'endartérite 
primitive,  avec  ses  conséquences,  a  de  la  tendance  à  se  généraliser 
sans  cesse  depuis  la  naissance  jusqu'à  l'extrême  vieillesse,  elle  se 
développera  d'une  façon  bien  autrement  grave  et  rapide  sous 
l'influence  puissante  d'agents  irritants  ainsi  déterminés. 

Telle  est  bien  évidemment  la  cause  des  scléroses  dystrophiques  que 
Ton  observe  si  souvent  chez  les  alcooliques,  les  goutteux,  les  satur- 
nins, etc.,  et  qui,  quoique  fréquemment  généralisées,  peuvent  cepen- 
dant se  localiser  longtemps  dans  un  seul  viscère,  comme  le  rein,  le 
cœur  ou  le  foie  par  exemple.  —  Il  s'ensuit  donc  qu'à  mesure  que 
l'homme  avance  en  âge  le  champ  circulatoire  de  ses  organes  se 
rétrécit  de  plus  en  plus;  les  éléments  fonctionnels,  vraie  base  de 
la  vie,  ne  recevant  plus  que  des  matériaux  nutritifs  de  moins  en 
moins  abondants,  tendent  à  disparaître,  pour  faire  place  au  tissu 
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âbrcu^  dont  le  rôle  prédominant  est  alors  un  signe  de  caducité. 
On  pourrait  dire  d'un  homme  qu'il  est  d'autant  plus  vieux  que 
Tendartëre  de  ses  vaisseaux  est  plus  épaissie  et  que  le  tissu  con- 
jonctif  a  pris  un  plus  grand  développement  dans  ses  viscères  :  c'est 
répéter,  en  somme,  avec  Cazalis  et  sous  une  autre  forme,  que  dous 
avons  l'âge  de  nos  artères,  et  c'est  là  une  expression  éminemment 
juste. 

Tout  ce  qui  précède  se  rapporte  à  Fendartérite  chronique .  les  causes 
efficientes  do  Fendartérite  aiguë  sont  tout  aussi  évidentes.  Pour  ce 
qui  est  de  la  diphthérie  et  de  la  fièvre  typhoïde  dont  nous  nous  som- 
mes déjà  tout  particulièrement  occupé,  nos  connaissances  actuelles  sur 
les  causes  déterminantes  de  ces  affections  ne  cadrent-elles  pas  admi- 
rablement avec  les  lésions  que  nous  y  avons  observées? 

Il  est  de  plus  en  plus  probable  que  les  maladies  infectieuses  sont 
des  affections  parasitaires,  quelle  que  soit  la  façon  de  comprendre  la 
nature  de  leurs  parasites  ;  et  cette  conception  moderne  nous  fournit 
une  interprétation  très  rationnelle  de  nos  lésions  vasculaires.  C'est 
l'endartère  qui  est  en  contact  direct  et  constant  avec  les  microbes 
introduits  dans  le  sang,  et,  par  suite,  c'est*  aussi  l'endartère  qui  est, 
le  plus  souvent,  primitivement  atteinte  et  dont  la  lésion  réagit  ensuite 
sur  la  marche  et  la  systématisation  des  autres  processus  morbides. 

La  tuberculose,  la  diphthérie,  la  fièvre  typhoïde  nous  paraissent 
rentrer  déjà  dans  le  cadre  des  affections  où  l'on  trouve  l'endai-lérite 
infectieuse  aiguë  généralisée  ou,  tout  au  moins,  généralisable  ;  mais 
ce  n'est  là  encore,  croyons-nous,  qu'un  cadre  trop  restreint  et  que  les 
recherches  de  l'avenir  agrandiront  considérablement.  Il  en  sera  de 
même  des  endartcrites  chroniques;  et  un  grand  nombre  d'altérations 
viscérales  systématisées  dont  on  ignore  encore  l'origine  véritable 
seront  un  jour,  peut-être,  justiciables  de  cette  lésion  vasculaire. 

Après  avoir  tant  insisté  sur  le  rôle  de  Fendartérite  primitive,  aiguë 
ou  chronique,  il  est  temps  de  nous  occuper  un  instant  de  sa  manière 
d'être  et  des  caractères  auxquels  il  sera  facile  de  la  reconnaître  à  ses 
diverses  périodes  et  sous  ses  différents  états. 

La  paroi  d'une  artériole  de  moyen  et  de  petit  calibre  se  compose, 
comme  on  le  sait,  d'une  couche  ou  tunique  externe,  formée  de  tissu 
conjonctif  qui,  après  avoir  engainé  le  vaisseau,  se  perd  insensiblement 
dans  le  tissu  conjonctif  du  voisinage.  En  dedans  de  cette  première 
couche  se  trouve  la  tunique  moyenne,  composée  d'éléments  muscu- 
laires et  élastiques  qui  sont  disposés  en  couches  concentriques  tout 
autour  du  vaisseau.  Sur  un  certain  nombre  de  vaisseaux,  des  veines 
principalement, une  deuxième  couche  musculaire, extérieure  àla  pre- 
mière, est  formée  de  fibres-cellules  disposées  parallèlement  au  grand 
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axe  du  conduit  sanguin.  Le  fait  important  à  signaler  est  la  bandelette 
élastique  qui  se  trouve  située  sur  la  limite  intérieure  de  cette  tunique 
musculaire  et  sur  laquelle  repose  la  membrane  interne.  Cette  ban- 
delette, finement  ondulée,  se  colore  en  jaune  lorsque  la  coupe  a  été 
traitée  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque;  le  violet  de  Paris,  à 
un  pour  cent  mille  (Malassez),  lui  donne,  au  contraire,  une  belle 
coloration  bleu  pâle.  Elle  est  donc,  dans  tous  les  cas,  très  nette,  très 
facile  à  reconnaître,  et  sert  de  vrai  point  de  repère  lorsqu'il  s'agit 
d'étudier  les  transformations  pathologiques  de  la  membrane  interne. 
Cette  dernière  membrane  a,  dans  certains  cas,  une  structure  assez 
complexe;  mais,  pour  ce  qui  est  des  artérioles  de  petit  diamètre  dont 
nous  nous  occupons  surtout  en  ce  moment,  on  peut  dire  qu*elle  y 
est  presque  toujours  uniquement  formée  par  une  simple  couche  de 
cellules  endothéliales  plates  dont  un  grand  nombre  ne  se  retrouvent 
plus  sur  la  coupe  ;  de  sorte  que  la  bandelette  élastique  délimite  fort 
souvent,  d*une  façon  directe,  la  lumière  du  conduit  vascuiaire. 

Telles  sont  les  choses  à  Tétat  normal,  mais  il  n'en  est  plus  de 
même  lorsqu'il  y  a  endartérite. 

Le  plus  souvent  les  cellules  de  l'endartère  enflammée  prolifèrent, 
se  multiplient  et  se  transforment  d'abord  en  corps  fusiformes,  puis 
en  un  tissu  fibreux  plus  ou  moins  abondant  et  qui,  formant  un  anneau 
d'épaisseur  à  peu  près  uniforme,  rétrécit  porportionnellement  la 
lumière  du  vaisseau.  —  D'autres  fois,  la  prolifération  inflammatoire 
est  localisée  en  un  ou  plusieurs  points  de  la  tunique  interne  et  devient 
l'origine  de  bourgeons  charnus,  puis  d'excroissances  fibreuses  ou 
flbro-sarcomateuses  qui  s'avancent  plus  ou  moins  loin  dans  l'inté- 
rieur du  vaisseau. 

Quoi  qu'il  en  soit,  tout  le  travail  pathologique  s'efiectue,  en  pareil 
cas,  en  dedans  de  la  bandelette  élastique  interne.  Mais  il  est  loin 
d'en  être  toujours  ainsi.  Certaines  artérioles  attirent  tout  d'abord 
Fattention  par  l'épaisseur  inusitée  de  leur  paroi,  parle  rétrécissement 
singulier  de  leur  conduit  ;  et  cependant  la  bandelette  élastique  interne 
circonscrit,  tout  à  fait  en  dedans,  la  lumière  vascuiaire  :  on  devrait 
donc  en  conclure  que  la  membrane  interne  est  plutôt  atrophiée 
qu'épaissie.  D'autres  fois,  lorsqu'on  cherche  avec  soin  la  position 
exacte  de  cette  bandelette,  on  s'aperçoit  qu'elle  n'est  plus  unique  : 
trois,  quatre,  cinq  bandelettes  semblables  sont  disséminées  dans 
l'épaisseur  du  tiers  ou  du  quart  interne  de  la  paroi  vascuiaire,  et  il 
est  tout  aussi  difficile  de  circonscrire  exactement  l'étendue  réelle  de 
la  tunique  interne. 

C'est  notre  savant  maître  et  ami  le  docteur  Malassez  qui  a,  le 
premier,  constaté  la  présence  de  ces  faits  anormaux,  et  c'est  grâce  à 
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ses  obligeants  conseils  qu'il  nous  est  permia  d'en  donner  unu  inter- 
prétation rationnelle. 

Lorsqu'on  étudie  une  semblable  artère,  on  remarque  qu'en  cer- 
tains points  la  bandelette  élastique  interne  existe  à  son  siège  nor- 
mal, c'est-à-dire  en  dedans  de  la  tunique  musculaire.  Mais  si  on  la 
suit,  à  droite  ou  à  gauche,  à  partir  de  ce  point,  on  la  voit  se  dissocier 
et  fournir  deus,  quelquefois  trois  bandelettes  semblables,  dont  l'une 
occupe  toujours  le  siège  habituel,  contre  la  tunique  musculaire. 
tandis  que  l'autre,  ou  les  autres,  s'enfoncent  profondément  dans  le 
tissu  fibro- sarcomateux,  qui,  sur  notre  artère  malade,  double,  en 
dedans,  cette  tunique  musculaire.  La  figure  8  est  un  exemple  remar- 
.  quable  de  ce  dédoublement  de  la  bandelette.  Sur  la  figure  6  (p.  383] , 
on  voit  également,  en  b,  c,  trois  ou  quatre  fragments  dissociés  de  la 


bandelette  élastique  primitive.  Que  nous  indique  cotte  disposition? 
Que  le  travail  pathologique  ne  débute  pas  toujours  dans  la  tunique 
interne  elle-même.  Dans  certains  cas,  la  proliféiaiion  commence  en 
dehors  de  la  bandektte  élastique,  entre  elle  et  les  dernières  couches 
de  âbrea-cellulos  musculaires.  Il  s'ensuit  que  la  bandelette  est  alors 
refoulée  en  avant  par  les  éléments  de  nouvelle  formation,  et  quel- 
quefois elle  reste  ainsi  toujours  superficielle,  toujoui-s  à  découvert 
dans  la  lumière  du  vaisseau,  quoique,  on  réalité,  celte  lumière  ait 
été  singulièrement  rétrécie  par  la  néoformalion  morbide. 

D'autres  fois,  elle  n'est  pas  ainsi  refoulée  tout  entière;  les  élé- 
ments néoformés  la  dissocient  en  un  ou  plusieurs  lambeaux  que 
l'on  retrouve,  à  dos  distances  diverses  (flg.  G),  dans  le  tissu  de  for- 
mation nouvelle.  Il  est  donc  aisé  de  comprendre  pourquoi,  en  pareil 
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cas,  les  fibres  élastiques  ne  sont  plus  orientées  de  façon  à  nous  per- 
mettre de  baser  sur  leur  situation  une  appréciation  exacte  de  l'état 
do  développement  morbide  de  la  tunique  interne.  C'est  la  tunique 
musculaire  elle-même  qui  sert  alors  de  guide,  et  il  est  presque  tou- 
jours facile  d'apprécier  la  valeur  du  travail  pathologique  qui  s'est 
accompli  en  dedans  d'elle. 

Enfin  disons  que,  lorsque  l'irritation  est  intense,  elle  détruit  peu 
à  peu  cette  tunique  musculaire  elle-même,  et  la  paroi  du  vaisseau 
n'est  alors  plus  formée  que  par  du  tissu  fibro-sarcomateux  d'abord, 
fil)reux  ensuite.  Mais  nous  avons  toujours  choisi,  pour  nos  démons- 
trations, des  vaisseaux  où  la  tunique  interne  était  seule  affectée.  La 
réalité  du  début  de  tout  le  processus  morbide  par  cette  membrane 
elle-même  était  mise,  de  la  sorte,  en  évidence  avec  toutes  ses  consé- 
quences sur  lesquelles  nous  avons  assez  insisté  pour  qu'il  soit  inu- 
tile de  les  rappeler  encore. 

En  résumé,  voici  quelles  doivent  être,  ce  nous  semble,  les  conclu- 
sions do  notre  travail  : 

I.  La  tunique  interne  de  la  plupart  des  artérioles  de  l'organisme 
est  soumise,  pendant  presque  toute  la  durée  de  l'existence,  à  des 
causes  d'irritation  qui  Tenflamment,  Tépaississent  et  entraînent, 
consécutivement,  une  diminution  proportionnelle  de  la  quantité  du 
sang  en  circulation . 

n.  Cette  endartérite  oblitérante  progressive  débute  dès  les  pre- 
mières années  de  l'existence  et  se  localise  surtout,  chez  les  jeunes 
enfants,  dans  certains  vaisseaux  nourriciers  de  la  première  portion 
de  l'aorte  :  d'où  l'apparition  de  petites  plaques  d'athérome  à  ce  ni- 
veau. Plus  tard,  elle  envahit  un  grand  nombre  d'artérioles,  mais  en 
se  localisant  de  préférence  dans  les  organes  où  la  circulation* et  la 
fonction  sont  très  actives. 

III.  La  diminution  progressive  dans  l'apport  des  matériaux  nutri- 
tifs destinés  à  tel  ou  tel  viscère  y  entraîne  simultanément  une 
atrophie  des  éléments  nobles  ou  fonctionnels  et  le  développement 
proportionnel  du  tissu  conjonctif.  Cette  sclérose  débute  le  plus  loin 
possible  des  troncs  artériels  malades,  là  où  la  nutrition  est  la  plus 
insuffisante  ;  elle  n'est  pas  précédée  de  lésions  des  capillaires  à  ce 
niveau  ;  enfin  les  cellules  fonctionnelles  dans  le  voisinage  desquelles 
elle  apparaît  paraissent  saines,  non  enflammées,  pendant  les  pé- 
riodes initiales,  jusqu'au  moment  où  le  tissu  scléreux  a  pris  un  dé- 
veloppement déjà  notable.  Rien  ne  prouve  donc,  ce  nous  semble, 
qu'elle  soit  la  conséquence  d'une  irritation  inflammatoire  :  c'est  pour 
cela  que  nous  l'avons  désignée  sur  le  nom  de  sclérose  dystrophique. 

IV.  Cette  connaissance  de  l'endartérîte  progressive  nous  rend 
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compte  d'un  grand  nombre  de  scléroses  viscérales;  elle  nous  montre, 
en  outre,  le  lien  qui  unit,  au  point  de  vue  pathogénique,  un  certain 
nombre  de  scléroses  entre  elles.  Elle  nous  explique  pourquoi  la  cir* 
rhose  peut  débuter  par  tel  organe  plutôt  que  par  tel  autre;  pour- 
quoi, par  exemple,  la  lésion  du  cœur  dite  consécutive  à  la  néphrite 
interstitielle  peut,  au  contraire,  précéder  cette  néphrite;  pourquoi 
Tendartérite  peut  se  localiser,  primitivement  ou  après  d'autres  loca- 
lisations semblables  (aorte,  cœur,  etc.,  etc.),  dans  les  artérioles 
nourricières  des  régions  postérieures  de  la  moelle,  et  y  déterminer 
la  lésion  et  les  symptômes  de  Tataxie  ;  pourquoi,  enfin,  il  existe  un 
trait  d'union  si  remarquable  entre  des  aflTections  en  apparence  si  dis- 
semblables. 

V.  L'endartérite  progressive  peut  évoluer  sous  la  forme  aiguë, 
surtout  dans  certaines  maladies  infectieuses  (diphthérie,  flèvi^e  ty- 
phoïde) ;  elle  entraine  alors  des  troubles  circulatoires  rapides  et  qui 

^  peuvent  causer  la  mort  par  eux-mêmes,  lorsque  l'organe  ainsi  af- 
fecté remplit  une  fonction  aussi  importante  que  celle  du  cœur  par 
exemple. 

VI.  Les  particules  irritantes  qui  circulent  dans  le  sang,  surtout 
chez  certains  individus  (alcooliques,  saturnins,  goutteux,  etc.)  ne 
peuvent  qu'exagérer  et  hâter  l'évolution  de  l'endartérite  chronique 
progressive.  —  Pour  ce  qui  est  de  l'endartérite  aiguë  dans  les  ma- 
ladies infectieuses,  les  théories  parasitaires  modernes  cadrent  admi- 
rablement avec  sa  conception  et  nous  en  expliquent  naturellement 
l'évolution. 

VII.  Au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  proliférative  débute 
souvent  dans  l'endartère  elle-même,  y  reste  localisée  ou  s'étend  en 
dehors  d'elle.  Quelquefois  cependant  elle  prédomine  en  dehors  de 
la  bandelette  élastique  interne,  dissociant  alors  cette  bandelette  et, 
dans  ces  cas,  il  faut  avoir  saisi  le  processus  morbide  dès  ses  pre- 
mières phases  pour  en  comprendre  le  point  de  départ,  la  localisa- 
tion et  révolution. 


DEUX  CAS  DE  CHARBON 

(INFECTION  BACTÉRIDIENNE) 
CHEZ  L'HOMME,  ÉTUDIÉS  SUIVANT  LA  MÉTHODE  DE  PASTEUR 

Par  Cil.  TALAMON  et  P.  DERI6NAC 

Internes  des  liùpitaux. 


L'organisme,  découvert  par  Davaine  en  1850,  et  décrit  plus  tard 
sous  le  nom  de  bactéridie,  est  aujourd'hui  reconnu,  à  peu  près  sans 
conteste,  comme  la  cause  première  de  l'afTection  appelée  maladie 
charbonneuse,  charbon,  pustule  maligne.  Les  admirables  recherches 
de  Pasteur  ont  emporté  tous  les  doutes.  Nos  observations  confirment 
donc  une  vérité  qui  n'est  plus  guère  discutée;  elles  empruntent 
pourtant  un  certain  intérêt  à  ce  fait  que  les  expériences  et  les  cultures 
ont  été  faites  le  plus  souvent  avec  le  sang  de  rate  des  animaux,  et  que 
peu  d'observations  de  charbon  humain  ont  été  publiées  où  la  mala- 
die a  pu  être  suivie  jour  par  jour  à  l'aide  des  procédés  d'analyse  et 
de  culture  indiqués  par  Pasteur.  Nous  avons  en  outre  relevé,  dans 
le  cours  de  nos  recherches,  diverses  particularités  qui  nous  parais- 
sent dignes  d'attention  et  que  nous  signalerons  chemin  faisant. 
Voici  d'abord  les  deux  observations  de  pustule  maligne  qui  ont  servi 
à  nos  cultures,  telles  qu'elles  ont  été  recueillies  par  l'un  de  nous 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Richet,  à  THôtel-Dieu. 

Ob8.  I  (recueillie  par  P.  Derignac,  interne  du  service).  —  Le  nommé 
Delaunay  Auguste,  âgé  de  trente-huit  ans,  homme  fort,  vigoureux^  bien 
constitué,  nous  dit  n'avoir  jamais  commis  d'excès  alcooliques. 

Quelques  jours  avant  Tapparition  du  mal,  il  eut  à  plusieurs  reprises 
occasion  de  décharger  de  la  viande  qu'il  chargeait  sur  son  épaule  pour 
la  transporter  plus  commodément. 

Ce  fait  qu'il  eut  à  plusieurs  reprises  occasions  de  se  livrer  à  ce  travail 
pendant  les  quelques  jours  qui  précédèrent  la  maladie  rend  difficile  ou 
impossible  à  connaître  le  moment  même  auquel  se  fit  Pinoculation. 

Le  13  juin,  dans  la  soirée,  il  ressentit  quelques  démangeaisons  du  côté 
du  cou,  au  point  où  la  région  sterno-mastoîdienne  se  trouve  en  contact 
avec  l'angle  de  la  mâchoire. 
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Ces  démangeaisons,  sans  être  excessives,  ont  été  cependant  assez  nettes 
pour  que  le  malade  attire  do  lui-même  notre  attention  sur  ce  point. 

Dès  l'apparition  de  ces  symptômes,  la  région  prurigineuse  commença, 
dit  le  malade,  à  se  tuméfier. 

Dans  la  journée  du  ii,  il  se  sentit  mal  à  Taise,  eut  un  vomissement 
bilieux  et  vers  le  soir  ressentit  une  dépression  assez  notable  des  forces. 

Dès  ce  moment,  il  commença  à  s'inquiéter  beaucoup  sur  son  état.  Il 
vint  le  mardi  15,  au  matin,  à  Thôpital,  et  voici  quels  sont  les  symptômes 
que  nous  eûmes  dès  lors  à  constater  : 

Le  malade  porte  à  gauche  du  cou,  dans  le  point  que  nous  avons  signalé 
plus  haut,  une  tuméfaction  énorme,  au  centre  existe  un  point  bleu  gri- 
sâfrc,  de  15  millimètres  carrés,  qui  porte  au  centre  les  traces  d'une  vési- 
cule déchirée  par  le  grattage.  L'escharo  est  limitée  à  sa  périphérie  par 
un  cercle  rouge  violacé,  assez  large,  et  qui  se  trouve,  à  son  tour,  cir- 
conscrit par  un  œdème  blanc  non  douloureux  et  assez  considérable  pour 
tuméfier  le  cou  d'une  façon  notable.  Non  seulement  en  efTet  cet  œdème 
soulève  largement  Teschare,  mais  il  envahit  encore  la  région  paroti- 
dienne,  se  porte  en  arrière  de  la  région  mastoïdienne  et  vient  proéminer 
en  bas  dans  le  cou,  jusqu'au  niveau  de  la  limite  supérieure  du  larynx. 
Le  malade  montre  une  anxiété  notable;  sa  face  est  pâle,  cireuse.  Le 
pouls  est  fréquent,  mais  de  force  modérée  ;  point  de  chaleur  à  la  peau. 
On  incise  la  tumeur  au  thermo-  cautère  et  de  la  façon  suivante  :  sur  la 
partie  proéminente,  au  niveau  de  Teschare,  M.  Richet  pratique  deux 
cautérisations  en  ligne  de  0,C4  chacune  et  qui  se  coupent  en  croix.  Il 
fait  ensuite  une  cautérisation  circulaire  pour  circonscrire  les  lignes  pré- 
cédentes, de  sorte  que  les  points  où  porte  le  thermo-cautère  figurent  une 
circonférence  de  0,04  de  diamètre,  ayant  pour  centre  l'eschare  et  par- 
courue par  deux  diamètres  réciproquement  perpendiculaires. 

Celte  cautérisation  détruit  ainsi  la  masse  totale  de  l'eschare,  porte  sur 
la  zone  rouge  et  envahit  la  région  la  plus  externe,  celle  de  l'œdème  blanc. 
J'ajoute  qu'au  centre  de  la  figure  M.  Richet  porte  à  nouveau  son  instru- 
ment afin  de  détruire  profondément  les  tissus  au  niveau  de  l'eschare  et 
dans  la  zone  rouge. 

Le  malade,  sur  sa  demande,  n'a  point  été  chloroformé. 

Température  périphérique  après  l'opération,  37o,8. 

Le  soir  même  de  Topération,  le  malade  montra  une  assez  grande  in- 
quiétude ;  sa  face  est  pâle^  cireuse,  son  regard  est  anxieux,  La  tempéra- 
ture périphérique  est  normale.  À  l'approche  de  la  nuit,  il  commence  à 
se  plaindre  de  douleurs  sourdes ,  continues ,  du  côté  de  l'abdomen  ; 
celles-ci  s'exagèrent  pendant  la  nuit,  à  tel  point  qu'elles  laissent  le  ma- 
lade sans  repos,  le  forcent  à  veiller  toute  la  nuit,  inquiet  d'abord,  et  pré- 
sentant, à  partir  de  deux  heures  jusqu'au  jour,  un  délire  continu  et  qui 
exige  une  certaine  surveillance. 

Le  16  au  matin,  l'anxiété  est  extrême,  la  face  présente  bien  plus  encore 
que  la  veille  la  teinte  cireuse,  l'œdème  a  un  peu  augmenté.  Les  douleurs 
abdominales  persistent  et  paraissent  assez  fortes,  puisque  le  malade,  sorti 
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maintenant  du  délire,  attire  de  lui-même  notre  attention  de  leur  côté.  Le 
ventre  est  un  peu  douloureux  à  la  pression,  météorisé;  trois  vomisse- 
ments, dès  le  matin,  ont  expulsé  un  liquide  clair,  filant^  non  sangui- 
nolent; perte  absolue  et  dès  la  veille,  du  reste,  de  l'appétit. 

Le  pouls  est  faible,  mou.  très  facilement  dépressible;  les  extrémités 
sont  froides,  la  température  axillaire  est  de  36^8. 

L'augmentation  de  Tœdème  fait  craindre  à  M.  Richet  que  rinfiltration 
ne  vienne  envahir  la  partie  supérieure  du  larynx  ;  cependant  l'air  passe 
liBrement,  il  n'y  a  point  de  tirage,  bien  loin  de  là,  et  l'anxiété  du  malade, 
le  refroidissement  périphérique  doivent  rester  sur  le  compte  de  Tintoxi- 
cation  générale  et  ne  peuvent  nullement  être  rapportés  à  un  obstacle  au 
larynx.  M.  Richet  ordonne  10  centigrammes  d'émétique.  A  une  heure^ 
l'agitation,  l'anxiété  du  matin  font  place  à  un  abattement  profond;  le 
pouls  est  petit,  presque  imperceptible,  le  refroidissement  des  extrémités 
est  extrême;  de  la  sufTusion  sanguine  se  montre  aux  extrémités,  sur 
la  face  et  à  la  partie  supérieure  du  tronc;  bientôt  le  malade  devient 
insensible  à  toute  excitation  extérieure,  le  collapsus  s'accuse  de  plus  en 
plus,  le  refroidissement  devient  très  sensible,  perçu  à  la  main,  car  nous 
n'avons  pu  à  cette  heure  prendre  la  température,  la  famille  entière  du 
malade  assistant  à  cette  triste  agonie. 

Autopsie.  —  Putréfaction  du  cadavre  après  huit  heures  déjà. 

Sang,  —  Fluide,  poisseux. 

PlèvreSy  péricarde.  —  Sérosité  sanguinolente. 

Poumons,  bronches.  —  Congestionnés.  Il  s'écoule  une  grande  quantité 
de  liquide  sanguinolent  à  la  coupe. 

Hâte.  —  Diffluente  absolument. 

Foie,  —  Noirâtre,  mou  et  qui  laisse  écouler  une  grande  quantité  de 
sang  à  la  coupe.  ' 

Larynx.  —  Livide,  mais  sans  infiltration  des  replis  aryépiglottiques  ou 
des  cordes  vocales. 

Températures  périphériques. 

15.  —  Aussitôt  après  l'opération 37,8 

Soir 37 

16  matin,  quatre  heures  avant  la  mort 30,8 

Obs.  II  (recueillie  par  P.  Derignac,  interne  du  service).  —  Joly  François- 
Xavier,  trente  ans,  boucher.  Entré  le  23  août  1880,  salle  8aint-Landry, 
lit  no  4. 

Dans  la  Journée  du  22,  le  malade  vit  apparaître  sur  la  joue  droite  un 
bouton  qui  le  lendemain,  lorsque  nous  Texam inâmes,  présentait  une  vési- 
cule contenant  un  liquide  séreux. 

La  vésicule  recouvre  une  plaque  grisâtre  ;  à  son  partour,  elle  est  limitée 
par  une  zone  rouge. 

Une  infiltration  blanche  entoure  les  parties  précédentes  et  se  prolonge 
du  côté  du  cou,  qu'elle  envahit  dans  sa  moitié  supérieure. 
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L'état  général  ne  présente  rien  à  noter. 

Cautérisation  de  la  tuméfaction  dans  les  zones  vésiculeuse  et  rouge. 
Injections  sous-cutanées  de  teinture  d'iode  dans  Tœdème  blanc,  dans 
toutes  les  parties  qu'il  occupe. 

Pansement  de  Lister.  —  Rhum.  —  Extrait  de  quinquina.  —  Le  ma- 
lade mange  avec  appétit;  il  passe  une  nuit  calme. 

24  au  matin,  quelques  envies  de  vomir,  point  de  constriction  épigas- 
trique,  point  d'anxiété  ;  la  journée  se  passe  bien,  le  malade  mange  assez 
abondamment.  Vers  le  soir  commence  à  se  manifester  une  anxiété  assez 
vive;  )o  malade  perd  l'appétit,  ses  extrémités  se  refroidissent  légèrement, 
la  face  prend  une  teinte  plombée. 

Le  pouls,  jusquMci  à  120,  plein,  fort,  ne  perd  rien  de  sa  fréquence,  mais 
devient  mou,  dèpressible. 

L'œdème  augmente  d'une  façon  notable,  à  tel  point,  qu'il  arrive  en  peu 
d'heures  jusqu'à  Tépigastre,  surtout  à  droite^  du  côté  de  la  tumeur,  mais 
envahissant  aussi  le  côté  opposé. 

Injections  sous-cutanées  de  teinture  d'iode  çà  et  là,  disséminées  dans 
toute  cette  zone  œdémateuse. 

Inhalations  fréquemment  répétées  d'oxygène  et  qui  seront  continuées 
jusqu'à  la  fin. 

25.  —  Insomnie  pendant  la  nuit.  Zone  violacée  au-dessus  de  la  clavicule, 
au  point  où  ont  été  faites  les  premières  injections  de  teinture  d*iode.  La 
teinte  plombée  de  la  face  s'accuse  de  plus  en  plus.  Les  extrémités  sont  le 
siège  d'une  coloration  violacée  très  intense.  L'anxiété  est  assez  vive. 

Point  de  gène  respiratoire  laryngée,  malgré  l'œdème  considérable  du 
cou.  Deux  vomissements  bilieux.  Pouls  mou,  fréquent,  très  dèpressible. 
Température  périphérique,  38<*,5. 

Mort  à  deux  heures,  avec  accentuation  croissante  des  phénomènes  pré- 
cédents. 

Autopsie.  —  Putréfaction  complète  du  cadavre  après  vingt-quatre 
heures.  Bang  noir,  fluide,  poisseux. 

Poumons.  —  Congestionnnés. 

Bronches.  —  Remplis  d'un  liquide  spumeux,  sanguinolent,  qui  imbibe 
fortement  la  muqueuse. 

Plèvres,  péricarde.  —  Sérosité  roussâtre.  Rate  volumineuse,  noire,  lie 
de  vin,  ramollie.  Reins  congestionnés. 

Cerveau,  —  Vaisseaux  gorgés  de  sang;  ramollissement  de  la  substance 
nerveuse. 

Larynx  violacé,  mais  point  d  œdème  des  replis  pu  des  cordes  vocales. 
Infiltration  séro-fibrineuse  dans  la  zone  œdémateuse.  Au  point  où  ont  été 
faites  les  injections  de  teinture  d'iode,  le  premier  jour,  infiltration  de  pus 
commençante  du  tissu  cellulaire. 

Température.  —  Chaque  fois,  elle  a  été  prise  dans  le  rectum. 

Avant  ropératioo 40* 

Après  Topera  lion,  à  deux  heures 40,2 

Id.  h  six  heures 39,5 
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Le  34,  au  matin 39,4 

Soir,  à  quatre  heures 40,3 

Id.,    à  huit  heures 40 

Id.,   à  dix  heures 40 

Le  25,  à  neuf  heures  du  matin 40 

Au  même  moment  tempérât,  périphérique  38,5 

Â  midi  ou  deux  heures  avant  la  mort...  40 

Cultures.  —  Elles  ont  été  faites  d'après  la  méthode  employée  par 
Pasteur  et  dont  l'un  de  nous  a  donné,  en  collaboration  avec  M.  Do- 
léids,  un  aperçu  dans  l'appendice  ajouté  à  la  thèse  de  ce  dernier  sur 
les  organismes  de  la  fièvre  puerpérale  ^  Le  sang  a  été  recueilli  à 
l'aide  de  tubes  capillaires  effilés  à  la  lampe,  flambés  et  bouchés  avec 
de  la  ouate.  Ce  sang  a  été  cultivé,  pour  la  première  observation,  dans 
de  Turine  neutralisée  par  la  potasse;  mais  notre  liquide  de  culture, 
mal  préparé,  a  été  envahi  par  les  vibrions  de  la  putréfaction  ;  les 
bactéridies  n'ont  pu  se  développer  ou  se  sont  incomplètement  déve- 
loppées; nous  ne  pouvons  donc  tenir  compte  de  ces  premières  cul- 
tures. Pour  les  autres  cas,  nous  avons  employé  le  bouillon  fait  avec 
de  l'extrait  de  Liebig  dilué  dans  dix  fois  son  poids  d'eau,  bouilli, 
neutralisé  par  la  potasse,  fiitré  et  introduit  dans  des  ballons  Pasteur 
lavés  à  l'acide  nitrique,  rincés  et  laissés  quarante-huit  heures  dans 
rétuve  chauffée  à  200  degrés.  Cette  fois,  toutes  nos  cultures  ont  été 
parfaitement  pures.  En  voici  le  détail;  nous  ne  donnerons,  pour  la 
première  observation  où  les  cultures  étaient  adultérées,  que  les 
résultats  fournis  par  Texamen  microscopique  du  sang. 

Ob8.  I.  —  Le  15  juin,  avant  la  cautérisation  pratiquée  par  M.  Richet, 
nous  recueillons  daiis  des  tubes  le  liquide  de  la  pustule  et  du  sang  pris 
au  bout  du  doigt. 

Le  liquide  de  la  pustule  montre  de  nombreux  globules  de  sang  em- 
pilés en  colonnes,  non  crénelés,  des  globules  de  pus,  de  nombreuses  gra- 
nulations claires,  excessivement  fines,  isolées  ou  réunies  en  amas  ;  on 
trouve  difficilement  des  bactéridies;  sur  cinq  préparations,  nous  n'en 
trouvons  que  deux  fois,  trois  dans  Tune,  deux  dans  l'autre,  courtes  d'ail- 
leurs, n'ayant  pas  plus  de  15  millièmes  de  millimètre. 

Dans  le  sang  pris  au  doigt,  on  ne  voit  pas  de  bactéridies,  malgré  les 
recherches  les  plus  attentives;  on  aperçoit  seulement,  au  milieu  des  glo- 
bules rouges,  des  amas  granuleux,  et  çà  et  là  de  petits  points  brillants, 
dont  il  est  impossible  de  déterminer  la  nature  à  l'aide  du  seul  micros- 
cope. La  culture  du  sang  nous  aurait  renseigné,  comme  on  le  verra  dans 
l'observation  suivante  ;  malheureusement,  notre  liquide  de  culture  fut 
envahi  par  la  putréfaction. 

1.  A.  Doléris,  Let  organismes  inféneurs  et  la  fièvre  pufrpuérale.  Th.  Paris,  1880; 
Appendice,  p.  317. 
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Le  16  juin,  à  onze  heures  du  matin,  le  malade  étant  fort  mal»  nous 
prenons  de  nouveau  du  sang  au  bout  du  doigt.  Cette  fois,  chaque  prépa- 
ration contient  de  nombreuses  bactéridies,  deux,  trois  par  champ  du  mi- 
croscope, immobiles,  longues  de  20,  30  millièmes  de  millimètre. 

Nous  scellons  à  la  paraffine  ces  préparations.  Cinq  heures  après,  les  bac- 
téridies se  sont  déjà  considérablement  allongées  ;  elles  ont  doublé,  triplé 
de  longueur;  on  en  voit  qui  occupent  tout  le  champ  du  microscope^  les 
unes  légèrement  coudées  au  milieu,  les  autres  un  peu  flexueuses,  conser- 
vant d'ailleurs  le  même  aspect  et  le  même  diamètre,  c^est-à-dire  un  peu 
moins  d'un  millième  de  millimètre. 

Le  lendemain  matin,  nous  examinons  de  nouveau  les  préparations 
scellées.  Les  globules  rouges  se  sont  fusionnés,' confondus  en  larges  pla- 
ques jaunâtres,  déchiquetées  sur  leurs  bords.  Au  milieu  de  ces  plaques, 
on  voit  de  longs  fils  brillants  qui  tranchent  par  leur  vive  réfringence  sur 
le  fond  jaune  ;  les  fils,  contournés,  très  flexueux,  ont  une  longueur  qua- 
druple de  ceux  de  la  veille;  ils  mesurent  quatre,  cinq  champs  du  micros- 
cope. Les  uns  sont  isoles-,  d'autres  forment  des  amas  de  dix,  quinze  fila- 
ments agglomérés.  Très  peu  ont  conservé  leur  homogénéité;  quelques- 
uns  sont  fragmentés  on  bactéridies  de  longueur  ordinaire  ;  mais  le  plus 
grand  nombre  sont  décomposés  en  petits  bâtonnets,  extrêmement  courts, 
do  2  millièmes  à  peine,  constituant  do  longues  chaînettes  comparables  à 
une  chaîne  d'écraseur.  Ces  fils  ne  se  voient  que  dans  les  parties  voisines 
de  la  périphérie  de  la  lamelle  ;  au  centre  de  la  préparation,  on  ne  voit 
pas  trace  de  bactéridie. 

Nous  n'avons  pu  suivre  plus  loin  l'étude  de  ces  filaments,  le  sang 
s'étant  complètement  desséché. 

Le  16,  à  une  heure,  le  malade  étant  à  l'agonie,  nous  prenons  une  goutte 
de  sang  au  doigt.  Le  sang  est  beaucoup  plus  noir  qu'à  onze  heures.  Les 
bactéridies  y  sont  extrêmement  abondantes;  il  y  en  a  dix,  douze  par 
champ  du  microscope,  les  unes  courtes,  ne  dépassant  pas  20  millièmes, 
les  autres  longues,  atteignant  40,  50  millièmes,  toutes  absolument  immo- 
biles. ' 

Le  malade  meurt  à  deux  heures  et  demie  ;  nous  ouvrons  la  veine  mé- 
diane au  pli  du  coude  une  demi-heure  après  la  mort;  il  s'écoule  un  sang 
épais,  très  noir.  Ce  sang  contient  une  quantité  innombrable  de  bactéri- 
dies ;  il  y  en  a  autant  que  de  globules  rouges  ;  leur  longueur  varie  de 
15  à  30  et  40  millièmes  de  miUimètre. 

Nous  n*avons  pu  assister  à  l'autopsie. 

Ob8.  n.  —  Le  23  août,  avant  la  cautérisation,  nous  piquons  la  pustule 
et  avec  un  tube,  préparé  comme  nous  lavons  dit,  nous  recueillons  la 
sérosité  mêlée  de  sang. 

Examinée  immédiatement  au  microscope,  cette  sérosité  ne  montre  dans 
cinq  préparations  aucune  bactéridie.  Dans  une  sixième,  on  découvre 
quatre  bactéridies  immobiles,  caractéristiques,  au  milieu  des  globules 
sanguins.  Trois  ont  une  longueur  moyenne,  celle  de  quatre  globules 
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rouges  «ilignés,  c*est-à-dire  25  à  30  millièmes  de  millimètre;  la  quatrième 
est  courte,  12  millièmes.  Au  bout  de  quelques  instants,  on  en  voit  trois 
autres,  courtes,  qui  se  dégagent  du  milieu  des  globules.  Mais  ce  qu'on 
voit  en  abondance,  c'est  une  foule  de  fines  granulations,  comme  une  fme 
poussière,  par  petits  amas,  par  petites  plaques  granuleuses  disséminées 
entre  les  globules  rouges,  et  cela  aussi  bien  dans  les  préparations  qui  ne 
contiennent  pas  de  bactéridies  que  dans  la  dernière.  Sont-ce  des  germes? 
Une  goutte  de  la  sérosité  recueillie  dans  le  tube  est  mise  dans  un  ballon 
Pasteur  contenant  du  bouillon  de  Liebig  neutralisé;  le  ballon  est  placé 
dans  rétuve  à  36  degrés.  Nous  appellerons  cette  culture  la  culture  no  1. 

Le  lendemain,  vingt-quatre  heures  après,  le  liquide  n*est  pas  troublé  ; 
mais  on  voit  flotter  vers  le  milieu  du  liquide  comme  un  nuage  de  fils 
légers,  semblables  à  des  flocons  ténus  de  ouate.  Une  parcelle  de  ce  nuage, 
portée  sous  le  microscope,  montre  un  entrecroisement  inextricable  de 
longs  filaments,  entremêlés  de  points  brillants  qui  forment  de  larges 
nappes  granuleuses  entre  les  fibrilles  du  réseau  ;  dans  les  parties  où  le 
réseau  n'est  pas  très  serré  et  sur  les  bords,  au  milieu  des  longues  fibrilles 
translucides  on  voit  des  bactéridies  de  toutes  les  longueurs,  semblables 
à  celles  qu'on  trouve  dans  le  sang,  puis  des  amas  granuleux  immobiles, 
et  autour  de  ces  amas  de  petits  grains  arrondis,  détachés  du  zooglœa 
granuleux  et  agités  d'un  vif  mouvement. 

Par  places,  le  feutrage  fibrillaire  est  tellement  épais  qu'on  ne  distingue 
plus  rien  qu^une  masse  opaque  vaguement  filamenteuse. 

Dans  d'autres  points,  on  voitMes  nids  de  spores  agglomérées  en  zooglœa 
arrondis  ou  irréguliers,  de  30, 40,  50  millièmes  de  millimètre  de  diamètre; 
Tout  autour,  spores  détachées  et  tournoyant  sur  elles-mêmes,  beaucoup 
en  chapelets  de  quatre,  cinq  grains  brillants. 

Le  surlendemain,  tout  le  liquide  est  rempli  de  flocons  légers  de  bacté- 
ridies. constituées  de  la  même  façon,  longs  filaments  mycéliens  entre- 
croisés, bactéridies  segmentées  en  bâtonnets  immobiles,  de  20,  30, 40  mil- 
lièmes de  millimètre,  spores  isolées,  en  chapelets  ou  en  zoogisea.  Dans 
quelques  points,  on  voit  des  filaments  clairs  remplis  de  grains  brillants 
disposés  régulièrement  de  distance  en  distance. 

En  même  temps  que  nous  prenons  la  sérosité  de  la  pustule,  nous  exa- 
minons le  sang  du  malade,  extrait  par  une  piqûre  faite  au  doigt.  Ce  sang 
paraît  normal  ;  on  n'y  voit  ni  bactéridie  ni  amas  granuleux. 

A  cinq  heures  du  soir,  nous  recueillons  de  nouveau  du  sang  au  bout 
du  doigt  avec  un  tube  préparé.  Malgré  une  recherche  attentive  et  des 
préparations  répétées,  nous  n'apercevons  aucune  bactéridie.  Une  goutte 
do  ce  sang  est  semée  dans  du  bouillon  de  Liebig.  Le  ballon  est  mis  dans 
rétuve  à  36  degrés.  Culture  n»  2. 

Le  lendemain  matin,  dans  le  liquide  limpide  flottent  de  légers  flocons, 
semblables  à  des  flocons  de  ouate  et  absolument  identiques  aux  flocons 
de  la  culture  n*  1.  Au  microscope,  ils  ont  la  même  constitution,  longs 
mycéliums  entrecroisés,  bactéridies  en  bâtonnets,  spores  en  chapelets  et 
vastes  zooglaea. 
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Le  surlendemain,  tout  le  liquide  est  rempli  de  ces  flocons. 

Le  24  août,  à  onze  heures»  le  sang  pris  au  bout  du  doigt  montre  des 
bactéridies  courtes  de  la  longueur  de  deux  globules  rouges,  immobiles, 
peu  nombreuses  ;  on  n'en  trouve  guère  plus  de  trois  à  quatre  par  chaque 
préparation.  Mais  on  aperçoit  entre  les  globules  de  nombreuses  petites 
masses  très  claires,  translucides,  avec  des  points  granuleux. 

Culture  n^  3.  —  Elle  donne  le  lendemain  les  mêmes  flocons  que  les 
deux  premières  cultures. 

A  cinq  heures,  nous  taisons  une  piqûre  à  l'oBdème  de  la  paroi  thora- 
cique  ;  la  piqûre  fait  sourdre  une  grosse  goutte  de  sérosité  citrine.  Cette 
sérosité  ne  montre  au  microscopep  malgré  des  recherches  répétées,  au- 
cune bactéridie  filiforme;  on  y  voit  seulement  des  points  brillants  isolés, 
agités  d'un  vif  mouvement,  assez  abondants. 

Dans  le  sang  pris  au  doigt,  bactéridies  filiformes,  immobiles,  trois  ou 
quatre  par  préparation,  pas  plus  abondantes  que  le  matin  par  consé- 
quent. Mais  points  brillants,  absolument  analogues  aux  spores  qu'on 
trouve  dans  les  cultures,  très  nombreux,  tournoyant  entre  les  globules; 
en  outre,  amas  de  substance  claire,  semée  de  granulations.  Enfin  il 
existe  une  multiplication  très  notable  de  globules  blancs. 

Le  25,  à  huit  heures  du  matin,  le  malade  a  respiré  deux  ballons  d'oxy- 
gène depuis  hier  soir;  il  est  au  plus  mal.  Le  sang  pris  au  doigt  ne  montre 
que  deux  ou  trois  bactéridies  par  préparation  ;  grand  nombre  de  spores 
brillantes. 

Culture  no  4.  —  Le  lendemain,  le  liquide  est  rempli  de  flocons  légers, 
formés  de  longs  mycéliums  de  spores  et  de  zooglsea. 

Une  goutte  de  sérosité  obtenue  par  piqûre  de  ToBdème  de  la  paroi  con- 
tient d'innombrables  grains  brillants,  arrondis;  les  uns  isolés,  les  autres 
accouplés  par  deux,  ou  en  chaînettes  de  trois,  quatre  grains.  Pas  trace 
de  bactéridie  filiforme.  On  sème  dans  le  bouillon  de  Liebig  une  goutte  de 
cette  sérosité  prise  avec  un  tube  préparé.  Nous  appellerons  cette  culture 
culture  A.  Le  ballon  est  mis  dans  Tétuve  à  36  degrés. 

Le  lendemain,  le  liquide  est  légèrement  troublé  ;  mais  il  ne  contient 
pas  les  flocons,  semblables  à  des  flocons  de  ouate,  qui  caractérisent  les 
autres  cultures.  Nous  n*ouvrons  pas  lô  ballon,  et  nous  attendons  encore 
vingt-quatre  heures.  Cette  fois,  le  liquide  est  absolument  trouble,  d'une 
manière  uniforme.  Pas  de  flocon.  Une  goutte,  portée  sous  le  micros- 
cope» montre  un  fourmillement  de  points  brillants,  accouplés  deux  à  deux, 
très  fins,  et  des  chapelets  de  cinq,  six  grains  de  même  grosseur.  Les 
points  doubles  sont  innombrables  et  sont  agités  d'un  très  vif  mouvement 
brownien.  11  n'y  a  pas  trace  ni  de  bactéridie  en  bâtonnets,  ni  de  longs  fila- 
ments. 

Le  malade  meurt  à  deux  heures.  Cinq  minutes  après  la  mort,  nous 
recueillons  une  goutte  de  la  sérosité  œdémateuse  de  la  paroi  thoracique. 
On  y  voit,  comme  le  matin,  une  grande  quantité  de  petits  grains  isolés, 
par  deux,  ou  par  chapelets  de  trois,  quatre.  Pas  de  bactéridie. 

Culture  B  dans  le  bouillon  de  Liebig;  le  lendemain,  pas  de  flocons; 
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liquide  louche.  Le  surlendemain,  liquide  complètement  trouble.  Pas  de 
bactéridie  au  microscope  ;  fourmillement  de  points  doubles. 

Une  goutte  de  sang  est  prise  en  même  temps  au  bout  du  doigt,  qui  est 
violacé.  Malgré  la  recherche  la  plus  minutieuse^  nous  ne  parvenons  pas 
à  découvrir  une  seule  bactéridie  filiforme.  Par  contre,  grande  quantité 
do  points  brillants,  un  peu  ovalaires,  très  réfringents,  de  1  millième  de 
millimètre  à  peu  près  de  diamètre,  semblables  aux  spores  des  cultures 
bactéridiennes  ;  çà  et  là,  chaînette  de  3, 4  grains  semblables.  Les  globules 
rouges  ne  sont  pas  déformés. 

Culture  n^  5.  —  Le  lendemain  matin,  dans  le  liquide  clair  flottent  de 
légers  flocons,  qui,  au  microscope,  montrent  un  lacis  inextricable  de 
longues  bactéridies,  les  unes  claires,  homogènes,  les  autres  contenant 
des  grains  brillants  disposés  régulièrement.  Autour  de  ce  lacis,  bactéri- 
dies  en  bâtonnets  de  différentes  longueurs;  nombreux  amas  granuleux, 
avec  accumulation  de  spores,  et  spores  brillantes  isolées  ou  en  chai- 
nettes  de  quatre,  cinq,  disséminées  partout  dans  la  préparation. 

Une  heure  après  la  mort,  nous  faisons  une  incision  qui  agrandit  la 
plaie  faite  par  le  thermo-cautère.  Le  tissu  cellulaire  du  cou  et  de  la  paroi 
thoracique  est  profondément  infiltré  d'une  sérosité  louche.  Ce  liquide  au 
microscope,  fourmille  de  points  brillants,  isolés,  accouplés  par  deux  ou 
agglomérés  en  chapelets  de  cinq,  huit,  dix  grains  ;  les  chapelets  sont  en 
quantité  innombrable  ;  nombreux  globules  de  pus.  Il  n'y  a  ni  vibrions, 
ni  bactéridies.  Une  goutte  de  cette  sérosité  est  semée  dans  du  bouillon 
de  Liebig. 

Culture  n»  C.  —  Le  lendemain  soir,  à  quatre  heures,  le  bouillon  est 
complètement  trouble  et  montre  le  même  organisme  que  les  culture  A 
et  B,  c'est-à-dire  le  point  double;  çà  et  là,  quelques  chapelets  de  huit,  dix 
grains  ;  pas  de  bactéridie  ni  de  lacis  filamenteux. 

Nous  ouvrons  la  veine  céphalique;  il  s'écoule  un  sang  noir.  Ce  sang, 
pas  plus  que  celui  du  bout  du  doigt,  examiné  avec  la  plus  minutieuse 
attention,  ne  présente  trace  de  bâtonnets  bactéridiens  ;  mais  on  y  voit 
un  grand  nombre  de  spores  très  réfringentes  isolées  ou  en  chapelets  de 
trois  et  quatre  grains,  jamais  plus. 

Culture  no  6.  —  Donne  le  lendemain  les  flocons  caractéristiques,  offrant 
au  microscope  les  mêmes  longs  mycéliums,  les  mêmes  bâtonnets  et  les 
mâmea  amas  de  spores  que  les  cultures  1  à  5.* 

< 

Ces  deux  observations  établissent  une  première  chose  qu*il  importe 
de  mettre  en  relief  :  c'est  que  le  microscope,  pas  plus  dans  la  maladie 
charbonneuse  que  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  ne  peut 
suffire  à  montrer  si  le  sang  est  envahi  ou  non  par  le  microbe  spéci- 
fique. La  deuxième  observation  prouve  le  fait  jusqu'à  Tévidence.  La 
caractéristique  microscopique  du  sang  charbonneux  étant  la  bacté- 
ridie filiforme,  un  observateur,  examinant  le  sang  au  moment  de  la 
mort,  aurait  conclu  ou  que  le  malade  n'avait  pas  le  charbon,  ou  que 
Rbv.  db  uèd.  tome  I.  —  188i.  26 
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c'était  là  un  cas  de  charbon  sans  bactéridie;  il  était  impossible,  en 
effet,  de  trouver  le  bâtonnet  caractéristique.  De  même,  le  premier 
jour,  l'examen  au  microscope  amenait  à  cette  conclusion  que  le  sang 
n'était  pas  encore  envahi  par  la  bactéridie.  El  pourtant  une  goutte 
de  ce  sang,  qui  au  microscope  pouvait  paraître  normal,  semé  dans 
un  liquide  de  culture  approprié,  donnait  le  premier  jour,  comme  le 
dernier,  un  énorme  développement  de  bactéridies.  C'est  qu'à  côté 
de  la  bactéridie  adulte,  du  bâtonnet  filiforme,  il  y  a  l'état  embryon- 
naire pour  ainsi  diiH}  de  ce  bâtonnet,  le  germe  qui  lui  a  donné  nais- 
sance, la  spore.  Or  cette  spore,  à  peine  visible  pour  un  œil  qui  la 
cherche,  échappe  facilement  à  un  œil  inattentif  ou  partial;  elle  peut 
se  confondre  avec  les  autres  granulations  du  sang;  en  tout  cas,  elle 
ressemble  à  toutes  les  spores  des  espèces  pathologiques,  réunies  sous 
le  nom  de  microcoœus;  il  est  impossible  de  la  caractériser  au 
microscope.  Dans  notre  observation,  quelle  différence  faire  entre  les 
grains  brillants  qu'on  voyait  dans  le  sang  et  les  grains  analogues 
qui  fourmillaient  dans  la  sérosité  de  Tcedëme  thoracique?  Et  cepen- 
dant ces  corpuscules^  identiques  à  l'œil,  donnaient  par  leur  culture 
deux  organismes  aussi  distincts  au  point  de  vue  de  leur  morpho- 
logie à  l'état  adulte  qu'au  point  de  vue  de  leur  action  pathologique. 
On  a  vu  en  effet  que  tous  les  ballons  ensemencés  avec  le  sang  ou 
avec  la  sérosité  de  la  pustule  (cultures  1  à  6)  ont  donné  le  microbe 
caractéristique  du  charbon,  la  bactéridie  telle  que  les  recherches  de 
Koch  et  de  Pasteur  l'ont  fait  connaître,  c'est-à-dire  d'immenses  amas 
de  spores  brillantes,  semblables  aux  grains  constatés  dans  le  sang, 
d'un  diamètre  inférieur  à  un  millième  de  millimètre,  apores  qui 
s'allongent  en  mycéliums  d'une  longueur  indéfinie  formant  d'épais 
lacis  filamenteux.  Ces  mycéliums  se  segmentent  en  bâtonnets  qui 
représentent  les  bactéridies,  telles  qu'on  les  voit  dans  le  sang  et 
qu'on  les  figure  habituellement,  ou  bien  se  remplissent  de  spores 
brillantes,  régulièrement  espacées,  qui  finissent  par  être  mises  en 
liberté  pour  s'allonger  de  nouveau  en  mycélium.  Les  bâtonnets  im- 
mobiles trouvés  dans  le  sang  peuvent  aussi  s'allonger  et  se  remplir 
à  leur  tour  de  spores.  Mais  il  faut  pour  cela  que  leur  développement 
ne  soit  pas  gêné,  et  c'est  à  l'aide  de  ces  spores  que  le  charbon  se  con- 
serve dans  les  terres  où  ont  été  enfouis  les  cadavres  d'animaux  morts 
charbonneux.  Mais  si  les  conditions  de  milieu  sont  changées,  si  l'oxy- 
gène manque  aux  bactéridies,  ces  êtres  aérobies  subissent  d'autres 
modifications  indiquées  par  Pasteur  et  que  nous  avons  pu  suivre 
sous  la  lamelle  scellée  à  la  parafBlne  dans  notre  observation  I;  les 
bâtonnets  se  sont  en  effet  allongés  en  longs  mycéliums,  mais  seule- 
ment dans  les  parties  voisines  de  la  périphérie,  où  l'air  se  trouvait 
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probablement  refoulé.  Puis  l'oxygène  de  cet  air  consommé,  et  l'air 
ne  se  renouvelant  pas,  elles  n'ont  pu  produire  de  spores;  elles  se  sont 
alors  brisées  en  petits  segments  très  courts,  qui  auraient  fini  par  se 
résoudre  en  fines  granulations  inoffensives  si  nous  avions  pu  suivre 
notre  observation  jusqu'au  bout.  C'est  ainsi  que  se  détruit  la  viru- 
lence du  charbon,  de  môme  que  c'est  par  les  spores  qu'elle  se  con- 
serve. 

Cette  résolution  des  bactéridies  en  petits  segments  et  en  granula- 
tions se  produit  encore  quand  elles  se  trouvent  en  présence  des 
bactéries  et  des  vibrions  vulgaires  de  la  putréfaction,  et  c'est  ce  qui 
est  arrivé  pour  nos  cultures  de  la  première  observation,  qui,  mal 
préparées,  avaient  été  envahies  par  ces  organismes.  Pasteur  a  même 
montré  que,  si  dans  le  liquide  qui  tient  en  suspension  les  bactéridies 
on  associe  des  bactéries  communes  au  microbe  charbonneux,  ce 
liquide  injecté  ne  produit  plus  le  charbon. 

Ainsi  la  première  série  de  cultures  a  donné  la  bactéridie;  la 
seconde  série  (A,  B,  C,  cultures  faites  avec  la  sérosité  de  l'œdème 
inflammatoire  provoqué  par  la  cautérisation  de  la  pustule)  a  donné 
au  contraire  un  microbe  tout  autre,  ne  ressemblant  en  rien  à  la 
bactéridie  du  charbon,  et  représenté  uniquement  par  de  petits  grains 
accouplés  deux  à  deux  ou  par  des  chapelets  de  grains.  C'est  le  point 
double,  c'est  le  microbe  pyogène,  celui  que  Pasteur  a  démontré  être 
le  véritable  microbe  de  la  pui-ulence.  La  forme  caractéristique  de 
cet  organisme  est  le  point  double,  le  diplococcus;  le  chapelet  n'est 
probablement  qu'une  phase  de  son  développement;  les  chapelets  de 
grains  sont  en  efiet  communs  à  presque  tous  les  organismes  infé- 
rieurs, et  les  spores  de  la  bactéridie  charbonneuse  ellesv-mêmes 
peuvent  se  présenter  sous  cet  aspect. 

Restait  à  faire  la  preuve  expérimentale  des  propriétés  pathogé- 
niques  différentes  de  ces  deux  microbes.  Nous  avons  donc  inoculé 
deux  lapins  et  un  cobaye. 

Exp.  I.  —  Le  25  août,  à  dix  heures  du  matin,  nous  introduisons  sous 
la  peau  de  la  cuisse  d*un  lapin  adulte  une  parcelle  de  la  culture  n*  2. 

Le  lapin  meurt  le  27,  à  neuf  heures.  Autopsie  faite  deux  heures  après 
la  mort.  Ni  pustule  ni  œdème  au  point  d'inoculation;  la  plaie  s'est 
refermée.  Un  peu  plus  haut,  nous  grattons  avec  un  scalpel  le  liquide  clair, 
assez  abondant»  qui  infiltre  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  paroi 
abdominale.  Le  liquide,  examiné  au  microscope,  est  rempli  de  longs  fila- 
ments clairs,  flezueux  ou  droits,  de  bactéridies  en  bâtonnets  immobiles 
et  de  spores  brillantes. 

Les  divers  organes  ne  présentent  aucune  altération  appréciable  à 
l'œil  nu  ;  dans  le  foie  et  dans  la  rate,  une  partie  de  tissu  écrasée  sous  la 
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lamelle  et  portée  sous  le  microscope,  montre  de  nombreuses  bactéridies 
immobiles,  isolées  çà  et  là. 

Le  cœur  est  rempli  de  sang  noir.  Une  goutte  de  ce  sang  contient 
d'innombrables  bactéridies,  de  15  à  40  milHèaies  de  millimètre  de  long; 
nombreuses  spores  brillantes  au  milieu  des  globules  rouges  ;  pas  de  longs 

filaments. 

Une  goutte  de  ce  sang  est  semée  dans  le  bouillon  Liebig;  culture  n«  7. 
Au  bout  de  vingt-quatre  heures^  le  liquide  est  rempli  de  flocons  de  bac- 
téridies. 

Nous  avons  pris  alors  la  culture  6  et  la  culture  C,  obtenues,  l'une 
avec  le  sang  retiré  de  la  veine  céphalique,  Tautre  avec  la  sérosité  de 
l'œdème  thoracique,  une  heure  après  la  mort.  Une  goutte  de  la  cul- 
ture 6  est  semée  le  27  août  dans  un  nouveau  ballon,  culture  6';  le 
lendemain  ce  ballon  est  plein  de  flocons  de  bactéridies.  Une  goutte 
de  cette  deuxième  culture  est  portée  dans  un  troisième  ballon,  cul- 
ture 6'.  De  même  nous  semons  une  goutte  de  la  culture  C  dans  un 
deuxième  ballon,  culture  C,  et  le  lendemain,  une  goutte  de  ce 
deuxième  ballon  dans  un  troisième,  culture  0'.  Les  deux  cultures 
successives  redonnent  le  même  microbe  en  chapelets  et  en  points 
doubles.  Ce  sont  ces  cultures  6*^  et  C"  qui  servent  à  nos  inoculations. 

Exp.  IL  —  Une  parcelle  d*un  flocon  filamenteux  do  la  culture  6'  est 
introduite  sous  la  peau  de  la  nuque  d'un  cobaye  adulte,  le  !«*'  sep- 
tembre. 

Le  cobaye  meurt  le  4  septembre  au  matin. 

Autopsie  faite  cinq  heures  après  la  mort.  Au  niveau  de  l'inoculation, 
on  constate  un  noyau  d'induration  de  la  grosseur  d'une  noisette.  Cette 
induration  est  constituée  par  un  cpaississcmcnt  considérable  du  tissu 
cellulaire,  qui  est  d'un  rouge  violacé,  infiltré  de  sang;  pas  de  pus.  Le 
liquide,  gratta  à  la  surface  de  la  coupe,  est  rempli  de  bactéridies  courtes, 
immobiles,  et  de  spores  brillantes,  isolées  ou  en  amas. 

La  rate  et  le  foie  sont  d'une  coloration  noirâtre.  Le  liquide,  raclé  sur  la 
coupe  de  ces  organes,  montre  d'innombrables  bactéridies;  immobiles, 
plus  longues  que  dans  la  tumeur  de  la  nuque. 

Le  péricarde  est  rempli  par  un  liquide  teinté  de  rouge,  d'une  viscosité 
particulière,  analogue  à  celle  du  liquide  des  ballons  de  culture.  Au  mi- 
croscope, ce  liquide  contient  des  globules  rouges  abondants,  quelques 
cellules  épithéliales,  d'innombrables  bactéridies,  les  unes  courtes,  les  au- 
tres longues,  d'immenses  amas  de  spores  et  enfin  d'épais  lacis  de  mycé- 
liums clairs,  entrecroisés  dans  tous  les  sens  et  formant  par  places  des 
masses  presque  opaques.  L*aspect  est  le  même  que  celui  des  flocons 
obtenus  par  la  culture.  Les  bactéridies  se  sont  évidemment  développées 
dans  la  cavité  du  péricarde,  comme  elles  se  développent  dans  les  bal- 
lons Pasteur. 


TALAMON  et  DERIGNAC.  —  DEUX  CAS  DE  CHARBON     405 

Le  cœur  droit  est  rempli  de  sang  noir  et  visqueux,  qui  contient,  au  mi- 
lieu des  globules  rouges,  les  mêmes  bâtonnets  immobiles  et  de  longs  fila- 
ments entrecroisés,  moins  abondants  toutefois  que  dans  le  péricarde. 

E2xp«  II L  —  Le  même  jour,  !«<'  septembre,  nous  injectons  avec  la  se- 
ringue de  Pravaz  cinq  gouttes  de  la  culture  C"  sous  la  peau  de  la  cuisse 
d'un  lapin  adulte.  Le  lapin  meurt  le  5  septembre,  à  onze  heures. 

Autopsie  faite  trois  heures  après  la  mort.  On  ne  voit  aucune  trace 
d'abcès  au  point  inoculé.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  péritonite  puru- 
lente généralisée  ;  les  anses  intestinales  adhèrent  les  unes  aux  autres  et 
sont  semées  de  grumeaux  de  pus  verdâtre.  La  péritonite  est  surtout  mar- 
quée au  niveau  du  foie  et  de  la  rate,  qui  sont  enveloppés  de  fausses  mem- 
branes purulentes,  verdâtres.  La  rate  pourtant  ne  contient  pas  d'abcès; 
mais  le  foie  est  criblé  de  petits  abcès,  gros  comme  des  têtes  et  des  pointes 
d'épingle,  les  uns  à  la  surface,  les  autres  dans  l'intérieur  de  l'organe. 

Les  reins  et  les  poumons  sont  sains ,  les  poumons  décolorés.  Un  peu 
de  liquide  séreux  dans  le  péricarde. 

Le  liquide  purulent  du  péritoine,  examiné  au  microscope,  est  formé  de 
globules  de  pus  granuleux;  innombrables  granulations  claires;  points 
brillants,  simples  et  surtout  accouplés  par  deux,  très  nets,  tournoyant 
avec  rapidité.  Ni  bactéries  ni  bactéridies. 

Les  abcès  du  foie  sont  formés  de  même;  gros  globules  granuleux,  points 
doubles  innombrables  agités  d'un  vif  mouvement;  pas  de  bactéridie  ni 
de  b&tonnet  d'aucune  sorte. 

Dans  le  liquide  péricardique,  nombreuses  cellules  épithéliales  claires 
ou  contenant  des  grains  brillants,  globules  rouges,  globules  de  pus  assez 
abondants,  nombreux  points  doubles. 

Dans  le  sang  du  cœur  droit,  il  est  impossible  de  constater  nettement 
l'existence  des  points  doubles  ;  en  tout  cas,  il  n'y  a  ni  bactéridies  ni  bâ- 
tonnets. 

Une  goutte  du  pus  des  abcès  hépatiques  est  mise  dans  du  bouillon 
Liebig,  culture  D.  On  sème  de  même  une  goutte  du  sang  pris  dans  le 
cœur  droit,  culture  E.  Ces  cultures  au  bout  de  vingt-quatre  heures  sont 
complètement  troubles.  Une  goutte  portée  sous  le  microscope  montre  un 
fourmillement  de  points  doubles  au  milieu  de  longs  chapelets  assez  abon- 
dants ;  on  n'y  voit  pas  de  bactéridies  ni  de  filaments  mycéliens. 

Ainsi  les  animaux  inoculés  avec  le  produit  des  cultures  de  la  pre- 
mière série  sont  morts  du  charbon,  et  leur  sang  cultivé  a  redonné 
la  bactéridie;  le  lapin  inoculé  avec  le  produit  des  cultures  de  la 
deuxième  série  est  mort  d'infection  purulente,  et  son  sang  et  le  pus 
cultivés  ont  redonné  le  point  double.  Nous  avons  dit  que  la  goutte 
inoculée  provenait  des  cultures  C  et  6';  c'est-à-dire  que,  la  goutte 
de  sang  ou  de  sérosité  prise  au  malade  ayant  été  semée  dans  environ 
30  grammes  de  bouillon  de  Liebig,  une  goutte  de  cette  première 
culture  avait  été  mise  dans  un  deuxième  ballon  contenant  encore 
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30  grammes  de  bouillon  et  une  goutte  de  cette  deuxième  culture 
dans  un  troisième  ballon  contenant  la  même  quantité  de  liquide.  Et 
c'est  une  goutte  de  ces  cultures  à  la  troisième  puissance,  si  Ton  peut 
ainsi  dire,  qui,  introduite  sous  la  peau  des  animaux,  s'est  multipliée 
à  l'infini  dans  leurs  tissus,  tuant  ceux-ci  en  les  infiltrant  de  bacté- 
ridies,  tuant  celui-là  en  le  remplissant  de  points  doubles  et  d'abcès. 
La  démonstration  nous  paraît  péremptoire.  Il  faut  ne  pas  vouloir 
voir  pour  se  refuser  à  admettre  la  conséquence  naturelle  de  ces  expé- 
riences, qui  ne  sont  que  la  répétition  des  expériences  de  Pasteur  et 
que  chacun  peut  refaire  facilement  en  pareille  occurrence,  —  à 
savoir  qu'il  n'y  a  ni  virus  charbonneux  ni  virus  purulent,  et  que  le 
charbon  aussi  bien  que  l'infection  purulente  sont  le  résultat  de  la 
multiplication  dans  les  liquides  et  dans  les  tissus  vivants  d'organis- 
mes spécifiques,  caractéristiques,  susceptibles  de  se  reproduire  à 
l'infini  par  la  culture  et  par  l'inoculation. 

Et  l'on  voit  par  notre  deuxième  observation  que  ces  organismes 
peuvent  cohabiter  et  se  développer  chez  le  même  individu.  Chez 
notre  malade,  la  bactéridie  qui  avait  l'avance  avait  envahi  le  sang, 
alors  que  le  point  double,  introduit  par  la  plaie  faite  par  le  thermo- 
cautère, n'avait  pas  dépassé  les  parties  voisines  de  la  porte  d'entrée, 
se  multipliant  dans  le  tissu  cellulaii*e  sous-cutané  et  intermuscu- 
laire. Aurait-il  fini  par  pénétrer  dans  le  sang,  si  le  malade  avait  vécu 
plus  longtemps?  Cela  est  possible;  mais  on  sait  combien  la  marche 
de  l'infection  purulente  est  plus  lente  que  celle  du  charbon,  et  il 
n'est  pas  étonnant  que  nous  n'ayons  pas  trouvé  de  point  double 
dans  le  sang.  Si  la  pénétration  avait  eu  lieu,  nous  aurions  observé 
un  charbon  purulent  ou  une  infection  purulente  charbonneuse,  de 
même  qu'on  peut  observer  une  infection  purulente  septique,  quand 
les  microbes  du  pus  et  de  la  septicémie  envahissent  l'organisme 
d'un  blessé. 

Deux  autres  garçons  bouchers  se  sont  présentés  à  la  consultation 
du  professeur  Richet  dans  les  conditions  suivantes.  L'un  s'était  écor- 
ché  le  dos  de  la  main  avec  un  os,  le  5  septembre;  une  ulcération 
s'était  rapidement  formée,  avec  un  gonflement  notable  au  pourtour. 
Le  10,  l'ulcération,  plus  profonde,  mais  ayant  mauvais  aspect,  avait 
à  peu  près  la  grandeur  d'une  pièce  de  deux  francs;  elle  était  entourée 
d'une  ecchymose  noirâtre  avec  quelques  phlyctènes  sanguinolentes, 
et  le  dos  de  la  main  était  tuméfié;  pas  de  symptômes  généraux. 

Du  liquide  pris  en  piquant  une  phlyctène  montrait  au  naicroscope 
do  nombreux  globules  sanguins,  quelques  globules  purulents,  gra- 
nuleux, de  grands  filaments  de  tissu  conjonctif  entrecroisés  et  d'in- 
nombrables granulations  très  fines,  agitées  d'un  vif  mouvement,  au 
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milieu  desquelles  on  distinguait  quelques  rares  diplococcus.  Il  n'y 
avait  ni  bâtonnets  ni  vibrions.  En  piquant  un  autre  point  de  Tulcé- 
ralion,  on  obtenait  un  liquide  purulent.  Là,  on  voyait  une  grande 
quantité  de  globules  pyoïdes,  granuleux,  de  grandes  œllules  rem- 
plies do  granulations  brillantes,  et  enfin  d'innombrables  points  dou- 
bles, mêlés  de  quelques  chapelets  de  quatre,  cinq,  six  grains.  Pas  de 
bactéridies,  pas  de  vibrions. 

Le  microscope  ne  montrait  ni  bactéridies  ni  grains  brillants  dans 
le  sang. 

Une  goutte  i'nue  des  phlyctènes  de  la  main,  recueillie  avec 
les  précautions  habituelles,  est  semée  dans  un  ballon  Pasteur  conte- 
nant du  bouillon  de  Liebig  neutralisé. 

Dès  le  lendemain,  le  liquide  est  trouble  uniformément;  une 
goutte  examinée  au  microscope  fouimille  de  points  doubles,  de 
grains  brillants  agglomérés  et  de  longs  chapelets  de  grains.  Ni  bac- 
téridies ni  vibrions. 

On  n*avait  donc  affaire,  dans  ce  cas,  qu'à  une  inflammation  ulcé- 
reuse du  dos  de  la  main.  La  plaie  fut  cependant  cautérisée  par  pré- 
caution et  se  cicatvrisa  rapidement  sans  accident. 

L'autre  garçon  boucher  était  un  homme  de  quarante  ans;  le  2  oc- 
tobre, dans  la  journée,  il  se  gratte  et  écorche  un  petit  bouton  de  la 
joue  droite  qui  lui  causait  un  peu  de  démangeaison.  Le  lendemain, 
le  point  gratté  se  tuméfie,  devient  douloureux  ;  en  même  temps,  un 
peu  de  douleur  au-dessous  de  la  mâchoire  à  droite. 

Le  4,  il  existe  une  petite  pustule  grosse  comme  un  pois,  avec  un 
petit  point  noir  central,  un  ganglion  engorgé  sous  le  rebord  maxil- 
lain  au  niveau  de  l'angle  de  la  mâchoire.  La  petite  croûte  enlevée 
met  à  découvert  une  excavation  peu  profonde  pouvant  Loger  une 
lentille,  remplie  d'un  pus  concret,  très  épais,  sorte  de  petit  bourbil- 
lon qui  sort  d'une  seule  pièce  et  qui  est  gros  comme  une  tête  d'épin- 
gle. Ce  bourbillon  est  formé  de  globules  de  pus  et  de  nombreuses 
fibres  élastiques,  enroulées  et  contournées  en  divers  sens,  beau- 
coup anastomosées,  souvent  en  amas  entortillés.  On  n'y  voit  ni  bac- 
téridies, ni  points  doubles,  ni  aucune  espèce  d'organisme. 

Dans  le  sang  pris  au  doigt,  aucun  organisme. 

On  cultive  une  goutte  du  sang  du  doigt  et  une  parcelle  du  bourbillon. 

La  culture  du  sang  reste  parfaitement  claire  ;  au  bout  de  quinze 
jours,  elle  est  encore  aussi  limpide  qu'avant  l'ensemencement. 

La  culture  faite  avec  le  bourbillon  est  dès  le  lendemain  trouble  et 
couverte  d'une  pellicule  mince.  Au  microscope,  on  n'y  voit  que 
d'immenses  nappes  de  petites  bactéries  très  courtes,  de  deux  à  trois 
millièmes  à  peine  de  long,  immobiles,  ou  bien  des  amas  de  bactéries 
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analogues,  tournoyant  avec  rapidité;  ni  points  doubles  ni  bacté- 
ridies. 

Il  s'agissait  donc  simplement  dans  ce  cas  d'un  petit  bouton  furon- 
culeux,  sans  aucun  caractère  de  spécificité.  Le  malade  n^a  eu  aucun 
accident. 

Nous  ne  dirons  que  peu  de  chose  du  traiteuient  employé  dans  nos 
deux  premières  observations.  Ni  la  cautérisation  de  la  pustule,  ni 
les  injections  sous-cutanées  de  teinture  d'iode,  ni  les  inhalations 
d'oxygène  n'ont  rien  pu  contre  la  terminaison  fatale.  Sans  doute  la 
teinture  d'iode,  comme  Ta  récemment  encoi'e  montré  Davaine  empê- 
che le  développement  des  bactéridies,  Sans  doute,  bien  d  autres 
substances  encore  arrêtent  leur  évolution  dans  les  cultures;  ainsi 
quelques  gouttes  d'une  décoction  de  feuilles  de  noyer  qui  nous 
avaient  été  remises  par  M.  le  docteur  Raphaël,  de  Provins,  ajoutées 
au  bouillon  Liebig,  ont  empêché  tout  développement  des  bactéridies 
que  nous  y  semions,  et  le  ballon  restait  limpide.  Mais  autre  chose 
est  d'arrêter  le  développement  des  bactéridies  dans  une  culture, 
autre  chose  de  les  tuer  quand  elles  ont  envahi  les  tissus.  On  peut 
supposer  en  toute  justice  que  ces  substances  diverses,  teinture 
d'iode,  feuilles  de  noyer,  acide  phénique,  agissent  sur  la  bactéridie 
encore  localisée  au  niveau  de  la  pustule  d*inoculation,  au  même 
titre  que  sur  la  bactéridie  en  culture  dans  un  ballon.  Mais,  chez 
nos  deux  malades,  la  culture  du  sang  prouvait  que  tout  l'organisme 
était  déjà  envahi;  et  il  est  à  craindre  que  toute  médecine  ne  soit 
inutile  une  fois  la  pénétration  du  microbe  dans  le  sang  accomplie. 

Un  fait  cependant  est  à  noter  :  chez  notre  deuxième  malade,  après 
inhalation  de  deux  ballons  d'oxygène  en  douze  heures,  les  bactéri- 
dies filiformes  avaient  disparu  du  sang;  on  voyait  à  leur  place  un 
nombre  inaccoutumé  de  spores.  Cette  modification  doit-elle  être 
considérée  comme  un  résultat  heureux,  et  prouve-t-elle  que  les 
bactéridies  ne  pouvaient  se  développer  dans  le  sang  plus  oxygéné  T 
Ou  bien  faut-il  regarder  au  contraire  ce  développement  de  spores 
comme  la  conséquence  d'une  multiplication  plus  active  de  la  bacté- 
ridie aérobie  au  contact  de  l'oxygène?  Le  malade  étant  mort,  toute 
tentative  d'interprétation  serait  au  moins  oiseuse;  le  fait  n'est  peut- 
être  pas  toutefois  inutile  à  signaler. 
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ALBUMINURIE  ET  ACCIDENTS  URÉMIQUES 

DANS  LE  COUBS  D'UNE  FIÈVRE  TYPHOÏDE  —  GUÉRISON 
Par  A.  ROBERT  et  E.  GAUCHER 

Internes  des  hôpitaux  de  PariA. 


Un  homme  de  trente-huit  ans,  valet  de  chambre,  entre  à  Thôpital  Co- 
chin,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Bucquoy,  salle  Saint- Philippe,  n^  3, 
le  5  décembre  1880. 

Cet  homme  n'a  jamais  eu  d'autres  maladies  que  des  fièvres  intermit- 
tentes irrégulières,  de  dix-sept  à  vingt  ans.  Cependant  sa  santé  est  un 
peu  altérée  depuis  quelques  mois.  Il  a  perdu  sa  femme  il  y  a  six  mois; 
depuis  cette  perte,  qui  Ta  beaucoup  affecté,  il  est  devenu  sombre  et  préoc- 
cupé ;  il  tousse  également  un  peu  depuis  quelques  semaines. 

Il  était  alité  depuis  huit  jours  chez  ses  maîtres  et  soigné  par  un  mé- 
decin de  la  ville  pour  un  embarras  gastrique  prolongé.  M.  Bucquoy,  prié 
de  Texaminer ,  reconnaît  une  fièvre  typhoïde  et  le  fait  transporter  dans 
son  service. 

A  son  entrée,  il  est  dans  la  période  d'état  d'une  fièvre  typhoïde  de 
moyenne  intensité  ;  mais  sa  figure  est  amaigrie,  et  il  a  plutôt  le  faciès  d'un 
tuberculeux  que  d'un  typhique.  Quelques  râles  aux  deux  bases,  sym- 
ptômes abdominaux  modérés.  Quelques  taches  bien  nettes.  Du  côté  du 
système  nerveux,  rien  autre  chose  qu'un  peu  de  céphalalgie,  avec  des  ré- 
ponses lentes  qui  lui  donnent  l'allure  d'un  cérébral. 

Paa  de  traces  appréciables  d'albumine  dans  les  urines. 

La  température  est  à  40o  le  soir  de  l'entrée.  Elle  oscille  avec  quelques 
irrégularités  entre  39  et  40^  jusqu*au  10  décembre. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  suivit 
une  marche  assez  régulière.  Notons  pourtant  que  les  symptômes  céré- 
braux restèrent  très  peu  marqués  et  que,  du  côté  de  l'intestin,  la  diarrhée 
modérée  ne  s'accompagna  que  d'un  météorisme  fort  ordinaire,  avec  une 
légère  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Cependant,  si  peu  accusé  que  fut  cet  appareil  symptomatique ,  un 
amendement  notable  commença  à  se  manifester  du  vingt  au  vingt- 
deuxième  jour  de  la  maladie,  après  un  stade  amphibole  un  peu  irrégulier 
oscillant  autour  de  39o  et  amenant  une  chute  thermométrique  à  37*  le  20 
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au  soir.  Le  malade  demandait  même  à  manger  mais  il  restait  toujours 
triste  et  préoccupé  de  son  état. 
21  décembre.  —  Temp.  ax.  matin  37o,  soir  37o,2. 

22.  — Matin  37»,  soir  38°.  Le  malade,  de  plus  en  plus  sombre,  paraît  in- 
différent à  tout  ce  qui  Tentbure  ;  il  reste  étendu  sur  le  dos  ;  le  ventre  se  ré- 
tracte; constipation,  pas  de  vomissements,  pas  de  raideur  de  la  nuque; 
dilatation  pupillaire  normale.  Pas  de  céphalalgie.  Dyspnée  sans  râles. 

Le  soir,  on  m'apprend  qu'il  a  eu  deux  frissons  dans  l'après-midi.  T.  38°. 

23.  —  Nous  sommes  témoins  le  matin  d'un  de  ces  prétendus  frissons. 
C'est  une  attaque  convulsive  avec  des  secousses  cloniques  généralisées» 
très  rapprochées,  d'une  amplitude  assez  étendue,  et  qui  prédominent 
surtout  dans  les  membres;  la  face  est  relativement  plus  calme.  Elle 
dure  deux  ou  trois  minutes  à  peine  ;  à  la  fin,  un  peu  de  salive  sanglante 
s'écoule  par  les  commissures  des  lèvres.  Le  malade  tombe  ensuite  dans 
un  demi-coma,  avec  une  respiration  stertoreuse  très  fréquente.  Il  n  y  a 
toujours  pas  de  râles  dans  la  poitrine.  Le  pouls  est  régulier,  mais  très 
fréquent  et  très  faible.  Réveillé  de  son  état  de  stupeur,  ii  se  plaint  de  la 
tète.  Pupilles  égales,  ventre  très  rétracté,  mais  pas  d'autres  symptômes 
méningitiques.  Le  malade  paraît  sourd,  ou  du  moins  il  faut  parler  très 
fort  pour  obtenir  des  réponses  toujours  lentes.  La  langue  est  très  sèche. 

T.  ax.  37<».  M.  Bucquoy,  témoin  de  Tattaque  que  nous  avons  décrite, 
fait  examiner  les  urines  séance  tenante  ;  Tacide  nitrique  et  la  chaleur  y 
révèlent  la  présence  d'une  quantité  considérable  d'albumine,  qui  se  pré- 
cipite en  masse.  On  a  évidemment  affaire  à  des  accidents  urémiques. 
Nulle  part  de  trace  d'œdème. 

Traitement,  —  20  ventouses  sèches  sur  la  poitrine,  et,  comme  il  n'est 
guère  possible  d'agir  avec  énergie  sur  l'intestin,  dont  les  ulcérations  sont 
en  voie  de  réparation,  on  prescrit  un  grand  bain  tiède,  destiné  à  rappeler 
les  fonctions  de  la  peau,  qui  est  remarquablement  sèche  et  flasque. 

24.  —  Le  malade  est  presque  dans  le  coma.  Rétraction  du  ventre  telle 
que  la  paroi  abdominale  est  collée  sur  la  colonne  vertébrale.  Langue  sèche* 

Pouls  très  fréquent,  faible,  mais  régulier.  La  respiration  est  plus  calme, 
^n  somme,  situation  très  aggravée. 

Incontinence  absolue  des  fèces  et  des  urines.  T.  ax.  36<»,8  le  matin. 

Traitement,  —  1  gramme  de  musc  en  potion.  Potion  de  Todd. 

Les  urines  d'hier  ont  donné  4  gr.  50  d*urée  par  litre  (procédé  de  Re* 
gnard)  et  1  gramme  d'albumine  (procédé  d*Ësbacli).  Soir  38<». 

25.  —  Coma  absolu.  37o,5  le  matin,  38^2  le  soir.  Le  malade  est  consi- 
déré comme  perdu  ;  deux  injections  d'éther  le  matin.  Le  soir,  le  coma  est 
peut-être  moins  profond  et  le  pouls  moins  dépressible. 

26.  —  11  y  a  une  détente  évidente,  38°  matin  et  soir.  Le  précipité  albu- 
mineux  est  notablement  diminué.  Musc  et  potion  de  Todd.  Le  pouls  se 
relève  seasiblement,  et  l'on  reprend  quelque  espoir. 

27.  —  Le  coma  se  dissipe.  38*^,2  matin  et  soir;  le  malade  parle  un  pea 
et  semble  sortir  d'un  rêve.  Traitement  tonique. 

28.  —  Il  redemande  à  manger;  matin  37»,  soir  38<»,4. 
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Aujourd'hui,  il  y  a  à  peine  un  nuaga  d'albumine.  L*urée  n*a  pas  été 
examinée  de  nouveau.  Mais,  depuis  lors,  Tamélioration  a  été  rapide,  et  la 
cx)nvalescense  était  pleinement  confirmée  le  l»"*  janvier  1881. 

Cependant  la  température  vespérale  reste  encore  au-dessus  de  38o,  jus- 
qu'au 10  janvier.  Elle  tombe  alors  au-dessous  de  37o.  A  partir  de  ce  jour, 
le  malade  est  considéré  comme  guéri  ;  on  ne  le  garde  dans  le  service  que 
pour  le  traitement  d'une  large  escbare  au  sacrum,  lente  à  se  cica- 
triser. 

Mais,  le  25  janvier,  la  fièvre  renaît,  la  température  monte  à  39°  ;  elle  at- 
teint même  40°  le  troisième  et  le  quatrième  jour;  la  langue  se  sèche  et  se 
charge  d*un  enduit  blanchâtre;  on  constate  de  nouvelles  taches  rosées  len- 
ticulaires; le  malade  est  atteint  d'une  rechute  de  fièvre  typhoïde,  qui 
évolue  assez  rapidement  et  sans  accidents  en  une  douzaine  de  jours,  au 
bout  desquels  la  convalescence  est  déûnitive. 

Nous  avons  cru  opportun  de  publier  cette  observation,  parce  qu'elle 
nous  paraît  présenter  au  moins  un  intérêt  d*actualité  en  venant  à  la 
suite  des  recherches  de  M.  le  professeur  Bouchard  sur  la  néphrite 
de  la  fièvre  typhoïde.  L'un  de  nous  a  eu  l'occasion,  Tan  dernier, 
d'observer  dans  le  service  de  M.  Bouchard  un  certain  nombre  d'al- 
buminuries typhiques  terminées  par  la  mort.  Dans  ces  cas-là,  on 
trouve  dans  le  rein  des  lésions  remarquables,  communes  à  toutes 
les  néphrites  infectieuses  :  une  dégénérescence  granuleuse  des  épi- 
Ihéliums,  qui  sont  gonflés  et  mal  délimités  et  dont  le  contenu 
s'épanche  parfois  dans  la  lumière  des  tubes,  sous  forme  de  boules 
de  matière  grenue.  Ces  lésions,  qui  produisent  une  albuminurie  très 
abondante,  dont  l'albumine  est  rétractile  comme  dans  les  néphrites 
ordinaires,  expliquent  parfaitement  la  possibilité  d'accidents  uré- 
miques,  et,  tout  récemment,  M.  J.  Renaut  a  publié,  dans  les  Archives 
de  physiologie^  une  observation  d'albuminurie  typhoïde,  avec  uré- 
mie, terminée  par  la  mort. 

Les  altérations  rénales  décrites  par  M.  Renaut,  dans  son  obser- 
vation, sont  les  mêmes  que  celles  qui  ont  été  indiquées  par  M.  Bou- 
chard, et  cette  identité  de  lésions  nous  permet  de  rapprocher  les  al- 
buminuries accompagnées  d'urémie  de  celles  dans  lesquelles  l'urémie 
n'a  pas  eu  le  temps  de  se  produire.  Dans  les  deux  cas,  l'affection 
rénale  est  la  même;  c'est  une  néphrite  épithéliale,  d'origine  infec- 
tieuse, qui  peut,  à  un  certain  moment,  donner  naissance  à  des  ac- 
cidents urémiques  variés,  comme  toutes  les  néphrites  albumineuses. 
Il  est  important,  croyons-nous,  de  connaître  la  pathogénie  de  cette 
complication  rare  mais  grave  de  la  fièvre  typhoïde  et  au  point  de 
vue  du  pronostic  général  de  la  maladie,  de  savoir  quel  peut  être  par- 
fois le  danger  de  l'albuminurie  typhique. 
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SUR    L'HÉMOGLOBINURIE   A  FRIGORE 

Par  R.  LÉPINE 


Pour  faire  suite  à  la  Revue  critique  rédigée  par  M.  Rondlot  et  publiée 
dans  le  n»  9  de  la  Revue  mensuelle  de  Tannée  1880  nous  allons  faire 
connaître  les  derniers  travaux  relatifs  à  la  question  de  Phémoglobinurie 
dite  à  frigore.  Tout  d'abord  nous  avons  à  répondre  à  M.  le  Dr  O.  Rosen- 
bach  (de  Breslau). 

Ce  médecin  distingué  nous  écrit  que  M.  Rondlot  {loc.  ciL,  p«  735)  attri- 
bue à  tort  à  M.  le  professeur  Murri  (de  Bologne)  le  mérite  d'avoir  le 
premier  démontré  expérimentalement  l'influence  du  froid  sur  la  pro- 
duction des  accès  d'hémoglobinurie,  et  d'avoir  insisté  (p.  736)  sur  l'ap- 
parition de  l'albumine  dans  l'urine,  avant  l'hémoglobine,  au  début  de 
l'attaque.  A  l'appui  de  sa  réclamation,  M.  Rosenbach  nous  renvoie  à  son 
article  publié,  au  mois  de  mars  1880,  dans  le  BerL  klin.  Wochenschriftf 
no»  10  et  11. 

Quant  à  cette  question  de  priorité,  nous  ne  voyons  pas  nettement  que 
les  prétentions  de  M.  O.  Rosenbach  soient  parfaitement  fondées.  En  effet, 
le  commencement  de  son  article  n'a  paru  dans  le  journal  de  Berlin  précité 
que  le  8  mars.  Or  presque  tout  le  long  mémoire  de  M.  le  professeur  Murri 
avait  été  publié  dans  la  Rivisla  clinica  di  Bologna  en  1879,  et  la  fin  seule 
a  paru  dans  le  fasicule  2-3  1880,  qui  répond  à  février-mars.  À  moins  que  la 
publication  de  ce  double  fascicule  ait  subi  un  retard  dont  nous  n'avons 
pas  gardé  le  souvenir,  il  est  donc  certain  que  l'observation  de  M.  Rosen- 
bach a  paru  postérieurement  au  travail  de  M.  le  professeur  Murri. 

Voilà  quant  à  la  question  de  date.  Nous  pourrions  nous  en  tenir  là; 
mais  la  question  de  l'hémoglobinurie  prenant  de  l'actualité,  en  raison  de 
la  communication  récente  de  M.  Mesnet  à  VAcadémie,  nous  saisissons 
volontiers  Toccasion  qui  nous  est  offerte  de  faire  connaître  au  public  fran- 
çais les  détails  de  la  remarquable  observation  de  M.  Rosenbach,  dont 
nous  avions  déjà  d'ailleurs  signalé  l'intérêt  dans  notre  mémoire  sur  l'hé- 
moglobinurie paroxystique  {Revue  mensuelle  1880,  p.  730J. 

Voici  l'observation  de  M.  Rosenbach  (en  abrégé)  : 

Garçon  de  sept  ans,  né  de  parents  bien  portants,  ayant  toujours  joui 
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lui-même  d'une  bonne  santé  jusqu'à  Tâge  de  cinq  ans  (sauf  une  attaque 
de  coqueluche).  C'est  consécutivement  à  une  chute  de  voiture  quMl  a 
perdu  sa  belle  apparence.  Cet  accident  a  été  suivi  d'une  courte  perte  de 
connaissance  ;  pas  de  lésions  appréciables  extérieurement  L'automne  sui- 
vant apparurent  des  accès  décrits  par  les  parents  de  la  manière  suivante  : 

L'enfant,  qui  n'est  pas  particulièrement  susceptible  au  froid  et  qui 
court  volontiers  pieds  nus.  rentrant  dans  la  chambre  en  venant  de  jouer 
se  plaint  tout  à  coup  de  frisson,  pâlit,  bâille  et  s'étire,  souffre  de  vives 
douleurs  frontales  et  s'endort .  la  peau  chaude.  Au  bout  d'une  heure,  il 
s'éveille  et  émet  une  urine  très  fortement  colorée,  noirâtre.  A  la  fin  de 
la  période  de  sommeil,  le  front  est  souvent  recouvert  d'une  sueur  froide; 
mais  il  est  rare  qu'on  trouve  de  la  sueur  sur  le  corps.  Habituellement, 
deux  ou  au  plus  trois  heures  plus  tard  l'urine  est  émise  parfaitement 
claire.  Souvent  les  accès  sont  plus  courts,  et.  dans  ce  cas,  l'urine  est  sim- 
plement rouge.  Lors  des  premiers  accès,  l'urine  n'était  pas  noirâtre.  Les 
accès  viennent  en  toute  saison,  mais  c'est  au  printemps  et  à  la  un  de 
l'automne  qu'ils  sont  le  plus  fréquents  et  le  plus  prolongés.  Ils  sont 
rares  en  hiver,  parce  qu'alors  l'enfant  reste  presque  constamment  dans 
une  chambre  chaude.  Il  semble  d'ailleurs  que  les  accès  soient  provoqués 
moins  par  une  courte  exposition  à  un  froid  vif  que  par  l'action  un  peu 
prolongée  d'un  froid  moindre.  Il  ne  s'est  jamais  produit  d'accès  la  nuit. 

Dans  les  intervalles,  le  sujet  jouit  d'une  parfaite  santé,  bien  qu'il  soit 
délicat  :  son  visage  n'est  point  pâle;  l'examen  des  principaux  organes 
démontre  leur  intégrité.  Le  sang  paraît  normal  :  l'urine  est  ordinaire- 
ment très  claire,  acide,  d'une  densité  de  1012  à  1015.  et  exempte  d'albu- 
mine. A  chaque  accès,  elle  prend  une  couleur  soit  rouge  clair,  soit  rouge 
foncé  et  même  noire;  progressivement,  après  son  émission,  cette  urine 
devient  trouble,  et  laisse  déposer  un  sédiment  floconneux  et  grumeleux; 
sa  réaction  est  toujours  alcaline,  et  au  bout  de  plus  d'une  heure  elle  dégage 
une  odeur  fortement  ammoniacale;  sa  densité  est  faible  (1007  à  1009)  ;  par 
l'emploi  de  l'acide  nitrique  et  de  la  chaleur,  on  obtient  une  coagulation 
albumineuse  qui  le  plus  habituellement  ne  se  prend  pas  en  une  seule 
masse,  mais  constitue  des  flocons  d'autant  plus  abondants  que  l'urine  est 
plus  colorée.  Le  spectroscope  montre  que  la  coloration  de  l'urine  est  due 
à  de  l'hémoglobine  et  quelquefois  à  de  la  méthémoglobine  dans  les  cas 
où  l'urine  est  émise  depuis  un  certain  temps.  L'examen  microscopique 
de  l'urine  fraîche  révèle  lexistence  de  quelques  grains  d'hémoglobine  et 
de  cylindres  d'hémoglobine  assez  abondants;  quelques  rares  globules  san- 
guins rouges  et  blancs  et  parfois  des  cylindres  hyalins  pâles  ;  puis,  pro- 
gressivement, à  partir  de  l'émission,  l'urine  devient  de  plus  en  plus  riche 
en  grains  d'hémoglobine  et  en  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magné- 
sien. 

En  été.  les  accès  se  sont  aussi  montrés,  mais  alors  ils  ne  commencent 
pas  par  un  frisson,  ne  s'accompagnent  pas  de  sueur. 

L'auteur  a  pu  dans  une  circonstance  examiner  l'enfant  quelques  mi- 
nutes avant  qu'un  accès  fût  déclaré  ;  l'urine  était  jaune  foncé,  d'une  den- 
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site  de  1012.  Par  la  chaleur,  après  addition  d'acide  acétique  ou  nitrique, 
elle  donnait  un  précipité  albumineux. 

Au  spectroscope,  pas  d'hémoglobine  ;  à  l'examen  microscopique,  on  trou- 
vait un  certain  nombre  de  cylindres  hyalins,  minces;  la  température  dans 
le  rectum  était  37<>,4  centigrades  ;  le  sang  obtenu  par  piqûre  de  la  peau, 
normal.  Quelques  minutes  plus  tard,  les  bâillements  devinrent  plus  fré- 
quents; Tenfant  s'étira,  pâlit  ;  les  pieds  et  les  mains  se  refroidirent,  tandis 
que  les  parties  couvertes  devenaient  plus  chaudes  ;  la  température  atteignit 
38**,8  centigrades,  et  dix  minutes  plus  tard  39*».  1.  L'enfant,  qui  s'était  en- 
dormi, fut  alors  réveillé  et  rendit  (20  minutes  après  l'émission  précédente) 
environ  20  centimètres  cubes  d'une  urine  rouge  sombre,  ayant  une  den- 
sité de  1009,  plus  albumineuse  que  la  précédente,  faiblement  alcaline  et 
montrant  au  microscope  des  globules  blancs,  d'assez  nombreux  cylindres 
d'hémoglobine  et  des  cylindres  hyalins  recouverts  de  grains  d'hémoglo- 
bine ;  au  spectroscope,  cette  urine  présentait  les  raies  caractéristiques  de 
l'hémoglobine.  L'examen  du  sang  obtenu  par  piqûre  ne  fournit  que  des 
résultats  négatifs  ;  notamment,  on  ne  trouva  pas  les  débris  de  globules 
rouges  décrits  par  Ponfick.  Un  quart  d'heure  plus  tard,  la  température 
s'était  élevée  à  39^,5;  et  alors  elle  commença  à  décroître.  Une  demi-heure 
plus  tard,  elle  était  retombée  à  la  normale  ;  un  peu  avant,  le  front  s  était 
recouvert  de  sueurs.  L'urine  émise  après  le  retour  de  la  température  à 
l'état  normal  présentait  les  mêmes  caractères  que  la  précédente. 

L'examen  ophthalmoscopique  pendant  l'accès  ne  révéla  rien  autre  que 
la  coloration  foncée  des  veines  rétiniennes. 

Une  autre  fois,  l'enfant  étant  à  l'état  normal,  M.  Rosenbach  lui  fit 
mettre  les  pieds  dans  de  l'eau  d'abord  à  15<>  Réaumur,  puisa  ii\  Il  y  resta 
trois  quarts  d'heure;  on  le  fit  alors  uriner.  L'urine  était  de  couleur  rouge; 
à  leur  sortie  de  l'eau,  les  pieds  étaient  froids.  L'enfant  ne  tarda  pas  à  se 
plaindre  de  la  tète  et  tomba  dans  un  état  de  collapsus  ;  immédiatement 
on  l'entoura  de  couvertures  chaudes  ;  la  température  du  rectum  était 
37<*,5';  le  pouls  était  tombé  de  100  à  80  ;  il  présentait  un  dicrotisme  mani- 
feste ;  sa  tension  paraissait  normale.  Progressivement,  pendant  que  l'en- 
fant s'endormait  la  température  s'éleva  à  39'.  Au  bout  d'une  demi-heure 
on  l'éveilla  ;  Turine  émise  alors  était  tout  à  fait  noire,  non  transparente 
et  d'une  densité  de  1008.  Un  quart  d'heure  après,  elle  avait  la  couleur  du 
vin  de  Bourgogne  et  une  densité  1009.  L'urine  des  trois  émissions  précé- 
dentes était  albumineuse  ;  la  deuxième  (de  couleur  noire)  se  prenait  en 
quelque  sorte  en  masse;  toutes  trois  présentaient  au  spectroscope  de  l'hé- 
moglobine; la  première  et  la  troisième  contenaient  un  assez  bon  nombre 
de  globules  rouges  en  partie  bien  conservés.  Après  le  réveil  la  soif  était 
très  vive  ;  la  région  rénale^  de  chaque  côté,  était  douloureuse;  la  rata 
paraissait  un  peu  augmentée  de  volume  ;  le  sang  recueilli  par  piqûre 
était  normal,  sauf  un  nombre  un  peu  considérable  de  globules  blancs, 
ainsi  que  cela  se  rencontre  souvent  dans  les  états  fébriles. 

Dans  Turine  rendue  après  l'accès,  de  couleur  rouge  brun,  alcaline,  on 
trouvait  au  microscope  des  globules  rouges  et  blancs,  de  grosses  cellules 
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épithéliales  vésicales  renfermant  trois  à  quatre  noyaux  colorés  par  la  ma- 
tière colorante  du  sang  et  de  Tépithélium  rénal. 

Le  lendemain,  l'urine  était  normale. 

M.  Rosenbach  insiste  sur  le  fait  que  Turine  rendue  pendant  le  bain  de 
pieds,  alors  que  l'état  général  était  excellent,  renfermait  déjà  de  l'hémo- 
globine. Il  examine  alors  les  deux  hypothèses  suivantes  :  !•  une  afTection 
primitive  du  rein  ;  2«  une  dissolution  de  l'hémoglobine  dans  le  sang  avec 
irritation  secondaire  du  rein.  Les  raisons  suivantes  lui  paraissent  diflici- 
lement  conciliables  avec  la  deuxième  hypothèse  : 

i**  Jamais  il  n'a  rencontré  dans  les  examens  réitérés  de  sang  obtenu 
par  piqûres  des  débris  de  globules  rouges,  ainsi  que  les  a  décrits  Ponfick 
à  la  suite  de  brûlures. 

2«  Le  sérum  n'était  pas  anormalement  coloré  ;  il  n'y  avait  pas  de  pété- 
chies.  pas  de  coloration  jaune  de  la  peau. 

3'  L'albuminurie  a  toujours  précédé  l'hémoglobinurie;  cela  ne  se  com- 
prend pas  si  la  dissolution  de  l'hémoglobine  dans  le  sang,  est  le  fait  pri- 
mitif, surtout  si  Ton  réfléchit  à  la  facilité  avec  laquelle  la  matière  colo- 
rante de  la  bile  passe  dans  Turine. 

A^  La  céphalalgie,  la  fièvre,  les  symptômes  généraux  n'apparaissent 
que  postérieurement  aux  symptômes  rénaux. 

5*  La  cause  pathogénique  (refroidissement)  ne  contredit  pas  l'hypothèse 
d'une  affection  primitive  du  rein,  car  on  sait  les  relations  qui  unissent  le 
peau  et  les  reins,  tandis  qu'on  ignore  quel  rapport  peut  exister  entre 
un  refroidissement  de  la  peau  peu  intense  d'ailleurs  et  une  altération  du 
sang. 

Malgré  les  considérations  précédentes,  M.  Rosenbach  reste  dans  la 
plus  grande  réserve  et  finalement  déclare  qu'il  admettrait  volontiers 
€  une  anomalie  dans  la  formation  de  l'hémoglobine,  son  accumulation 
dans  les  organes  qui  la  fabriquent,  et,  tout  à  coup,  sa  débâcle  dans  le 
sang,  ce  qui  d'ailleurs,  dit-il,  n'explique  pas  l'albuminurie  préalable.  >  Il 
accepterait  aussi  une  transudation  de  l'hémoglobine  dans  le  plasma,  sans 
destruction  des  globules;  autrement,  dit-il  on  devrait  retrouver  les 
débris  de  ceux-ci  à  l'examen  microscopique  du  sang,  ce  qui  n'a  pas  lieu. 

Tout  récemment,  M.  le  D'  Ëhrlich  (de  Berlin)  qui  admet  cette  dernière 
hypothèse  (une  anomalie  dans  la  constitution  du  globule  sanguin)  chez 
les  hémoglobinuriques,  pense  que  :  ce  n'est  pas  l'hémoglobine  qui  est 
altérée,  mais  le  stroma  globulaire  ;  il  suppose  que  chez  ces  malades  ce 
Btroma  serait  particulièrement  susceptible  au  froid,  au  point  de  perdre 
ses  propriétés  vivantes  et  de  laisser  transsuder  l'hémoglobine  dans  le 
plasma;  celle-ci,  en  irritant  la  paroi  vasculaire,  amènerait  le  frisson, 
Tanurie,  voire  même  l'albuminurie  <. 

C'est  dans  la  séance  du  21  mars  de  la  nouvelle  Société  médicale  de 
Berlin  que  M.  Ehrlich  a  proposé  cette  théorie,  en  rapportant  l'histoire 
d'une  couturière  de  vingt-sept  ans  qui  prétendait  éprouver  depuis  environ 

1.  Verein  fur  innere  M9diein  {Deutâche  med,  Wochensehrifty  1881,  n*  16). 
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un  an  des  accès  de  fièvre  semblables  à  ceux  de  la  fièvre  intermittente  et 
chez  laquelle  on  put  constater  qu'à  chacun  de  ces  accès  qui  étaient  pro- 
voqués par  Timpression  du  froid  correspondait  rémission  d'urine  ren- 
fermant de  la  méthémoglobine  ;  (au  spectroscope.  en  effet,  les  raies  se 
trouvaient  entre  les  lignes  C  et  D  de  Frauenhofer.) 

Outre  un  certain  degré  d'anémie,  cette  malade  offrait  une  gomme  super- 
ficielle ulcérée  de  la  cuisse,  des  douleurs  ostéocopes,  des  inégalités  des 
tibias,  etc.  Tous  ces  symptômes  disparurent,  y  compris  l'hémoglobinurie, 
par  le  traitement  anti  syphilitique. 

L'examen  du  sang,  à  divers  moments  de  l'accès,  n'a  rien  fait  découvrir 
d'anormal;  mais  M.  Ehrlich  a  eu  Tidée  ingénieuse  de  provoquer  artifi- 
ciellement, dans  une  zone  limitée,  l'altération  du  sang,  en  liant  un  doigt 
à  sa  base  au  moyen  d'une  ligature  élastique  et  en  le  plongeant  dans  l'eau 
glacée  pendant  un  quart  d'heure,  puis  dans  l'eau  tiède.  En  le  piquant 
alors  et  en  faisant  pénétrer  une  goutte  de  sang  dans  un  tube  capillaire, 
il  put  constater,  quand  la  séparation  du  caillot  et  du  sérum  fut  effectuée, 
que  celui-ci  était  coloré. 

L'examen  au  microscope  du  sang  du  doigt  lié  fournit  des  résultats  encore 
plus  importants.  Outre  des  globules  normaux  en  grande  quantité,  il  recon- 
nut :  \^  des  poikilocytes  et  des  microcytes^  surtout  de  ces  derniers  ; 
2*  des  globules  rouges  décolorés  réduits  à  leur  stroma;  3*  des  corpus- 
cules de  Riess;  4<»  des  cellules  renfermant  des  globules  rouges,  etc. 

Sans  doute,  cette  expérience  de  M.  Ehrlich,  ainsi  que  l'a  bien  fait 
remarquer  M.  Litten  dans  la  discussion  qui  a  suivi  la  communication 
précédente,  ne  suflit  pas  pour  trancher  la  question  de  la  susceptibilité 
du  sang  au  froid  chez  les  hémoglobinuriques.  Elle  méritait  cependant 
d'être  rapportée. 

En  tout  cas,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  ainsi  que  je  l'ai  fait  remar- 
quer dans  un  précédent  travail  {Revue  mensuelle,  1880],  qu'il  y  a  des 
hémoglobinuries  paroxystiques  qui  ne  reconnaissent  pas  le  froid  pour 
cause  :  Le  malade  dont  j'ai  rapporté  l'histoire  dans  le  mémoire  précité 
avait  ses  accès  à  minuit,  alors  qu'il  était  au  lit  depuis  plusieurs  heures, 
et  sans  avoir  éprouvé,  le  jour,  l'impression  du  froid. 

J'ai  donc  pensé,  en  me  fondant  sur  des  observations  de  ce  genre, 
que  dans  quelques  cas  la  séparation  de  l'hémoglobine  ne  se  fait  pas  dans 
le  sang  lui-même,  mais  dans  les  voies  urinaires,  et,  tout  récemment,  à 
la  Société  de  Berlin,  M.  Litten  a  appuyé  ma  manière  do  voir  :  il  a  rappelé 
qu'il  y  a  certaines  hémoglobinuries  qui  surviennent  dans  les  maladies 
chroniques  des  reins  et  qui  ne  présentent  pas  le  complexus  symptoma- 
tique  de  l'hémoglobinurie  à  frigore.  Ces  cas  doivent  être  mis  à  part. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  hémoglobinuries  rénales,  elle  est  fort 
obscure  :  j'ai  émis  l'hypothèse  qu'il  sufïit  d'une  congestion  rénale  s'ac- 
compag^ant  de  la  rupture  de  quelques  capillaires  des  glomeruli  pour 
que  fatalement  il  se  produise  une  hémoglobinurie.  En  effet,  les  glo- 
bules rouges  épanchés  dans  la  capsule  de  Bowmann  tombent  dans  un 
liquide  non  conservateur;  ce  n'est  que  plus  loin  dans  les  voies  urinaires 


REVUE  GÉNÉRALE.  —  SUR  L'HÉMOGLOBINURIE  A  FRIGOR£    417 

que  ce  liquide  prend  les  caractères  de  l'urine,  soit  qu'il  se  concentre, 
comme  Ta  soutenu  C.  Ludwig.soit  queTurée  et  d'autres  principes  solides 
viennent  s*y  joindre  comme  l'admettent  Bowmann  et  Heidenhain. 

Toute  petite  hémorrhagie  glomérulaire  causera  donc  nécessairement 
une  hémoglobinurie,  tandis  qu'une  hémorrhagie  des  tubes  droits  ne  pro- 
duira qu'une  hématurie,  Turine  normale  étant,  comme  on  sait,  un  milieu 
conservateur  pour  les  globules  rouges.  On  conçoit  même  que,  bien  que 
tombés  dans  la  capsule  do  Bowmann,  ils  puissent  conserver  leur  inté- 
grité :  c'est  dans  le  cas  où,  en  même  temps  qu'eux,  s'épanche  dans  les 
capsules  une  quantité  suffisante  de  plasma  pour  modifier  le  degré  de 
dilution  normale  du  liquide  qui  y  est  contenu  et  constituer  ainsi  un 
milieu  conservateur.  Il  convient  aussi  de  tenir  compte  du  fait  que  tous 
les  globules  rouges  ne  sont  pas  chez  un  même  sujet  également  résistants 
à  l'action  de  Teau  >. 

En  somme,  si  Ton  ne  veut  introduire  la  confusion  dans  la  question  de 
rhémoglobinurieà/rigfore,il  convient  d'en  distraire  avec  soin  lesfaitsqui 
n'ont  do  commun  avec  ce  nouveau  4ype  morbide  que  le  symptôme  hémo- 
globinurie.  J'ai  insisté  sur  ce  point  l'an  dernier  et  j'ai  été  heureux  de  voir 
que  dans  un  excellent  article  sur  ce  sujet  le  Di*  Dreyfus  Brissac  exprime 
la  même  opinion  ^.  Ce  n'est  pas  que  l'on  ne  doive  rechercher  avec  soin 
les  affinités  de  l'hémoglobinurie  à  frigore,  avec  d'autres  processus  mor- 
bides :  Ainsi  M.  le  D*"  Dreyfus-Brissac  a  raison,  je  crois,  de  montrer  l'ana- 
logie qui  existe  entre  elle  et  Vurobilinurie  (qu'il  appelle  avec  Gubler  : 
ictère  hémapheïque).  Il  y  a  lieu  aussi  d'encourager  la  tentative  que  fait 
un  médecin  de  la  marine  le  D**  Corre  de  rapprocher  l'hémoglobinurie  à 
frigore  de  la  fièvre  bileuso  hématurique  des  pays  chauds  '.  De  telles 
études  sont  pleines  d'intérêt  et  éminement  fructueuses,  car  on  ne  peut 
acquérir  dénotions  complètes  sur  un  type  morbide  que  si  l'on  connaît  éga- 
lement ceux  qui  ont  avec  lui  quelque  affinité  naturelle. 

Au  congrès  de  Gênes  (septembre  1880],  le  professeur  Silvestrini,  de 
Sassari  (Surdaigne).  a  communiqué  au  nom  du  professeur  Conti  trois  cas 
d'hémoglobinurie  paroxystique  dont  l'un  chez  un  individu  atteint  d'une 
malaria  intense r  malheureusement,  nous  ne  connaissons  la  note  do 
M.  Conti  que  par  quelques  lignes  publiées  dans  le  journal  Spérimentale 
(1880,  p.  381).  Aussi  devons-nous  attendre  une  relation  plus  détaillée  a. 

I.  Compte  reDdu  des  travaux  du  Laborat.  de  clinique.  {Revue  mensueîlef  déc.  1880.) 
3.  Gazette  hebdom,,  ld8i,  n.  16. 

3.  Archives  de  médecine  navaUf  mars  1881. 

4.  Pendant  rimpresdion  de  ce  numéro,  nous  trouvons  dans  le  SpaUantani  (feb- 
braio-marzo)  quelques  réflexions  complémentaires  de  .M.  Silvestrini  sur  les 
notes  de  M.  Conti.  Nous  utiliserons  ultérieurement  ces  documents,  s*ii  y  a  lieu. 
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MAUDIE  DE  BRIGHT  ET  NÉPHRITE  INTERSTITIELLE 

Par  J-M.  GHARGOT. 

(COURS  d'anatomie  pathologique  de  la  faculté  de  médecine) 

Leçons  de  Juin  et  Juillet  1881 
Résumé**  par  B.  BRI8SAUD 


Dans  son  cours  de  Tannée  1880,  M.  le  professeur  Charcot  a  consacré 
plusieurs  leçons  à  Tétude  des  diverses  formes  de  la  maladie  de  Bright. 
Nous  nous  proposons  de  résumer  celles  de  ces  leçons  qui  ont  trait  à  la 
néphrite  interstitielle  et  qui  sont  d'autant  plus  intéressantes  qu'elles 
contiennent  un  grand  nombre  de  faits  nouveaux  empruntés  à  la  patho- 
logie de  l'homme  et  à  l'expérimentation. 

Les  altérations  du  rein  qu'on  observe  à  Tautopsie  des  sujets  qui  suc- 
combent à  une  albuminurie  compliquée  d'anasarque  (abstraction  faite  de 
l'albuminurie  cardiaque)  sont  encore  à  l'heure  actuelle  considérées  par 
beaucoup  de  médecins  français  et  allemands  comme  correspondant  aux 
phases  successives  d'un  même  processus  morbide.  Cette  opinion  repré- 
sente une  doctrine  qu'on  pourrait  appeler  doctrine  de  Vunicité  dans  la 
maladie  de  Bright. 

Suivant  une  autre  doctrine,  qui  est  celle  non  pas  de  la  dualité  seule- 
ment, mais  plutôt  de  la  multiplicité  en  matière  de  maladie  de  Bright, 
les  diverses  formes  d'altérations  rénales  constituent  autant  d'états  ana- 
tomiques  distincts,  auxquels  se  rattachent  pendant  la  vie  autant  de 
groupes  symptomatiques  suffisamment  caractérisés  pour  permettre,  au 
moins  dans  les  cas  réguliers^  de  remonter  du  symptôme  à  la  lésion  et 
d'établir  par  conséquent  une  diagnose  et  une  prognose  spéciales.  Cette 
doctrine  pourrait  être  dite  encore  la  doctrine  anglaise,  car  c'est  en  Angle- 
terre qu'elle  a  pris  naissance,  et  c'est  là  qu'elle  n'a  cessé  d'être  déve- 
loppée et  soutenue  depuis  une  vingtaine  d'années.  En  France,  elle  a  été 
adoptée,  du  moins  en  partie,  par  quelques  auteurs,  M.  Lancereaux, 
M.  Lècorché.  Enfin  M.  Charcot,  qui,  depuis  longtemps  converti,  l'a 
exposée  et  défendue  dans  son  enseignement  de  l'école,  en  1874,  la  défend 
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enoore  aujourd'hui,  tout  en  faisant  subir  à  son  exposé  d'autrefois  quel- 
ques modiiications  jnotivoes  par  des  recherches  récentes  et  des  observa- 
tions nouvelles. 


Formes  de  la  maladie  de  Bright. 

Il  n'est  pas  inutile  d'indiquer  dans  un  aperçu  sommaire  les  caractères 
anatomiques  et  cliniques  de  chacune  de  ces  formes. 

!'•  forme.  —  Elle  répond  à  la  néphrite  albumineuse  aiguë  de  Rayer  ; 
c'est  la  néphrite  parenchymateuse  aiguë  de  la  plupart  des  derniers 
auteurs,  la  néphrite  épithéliale  aiguë  de  Lancereaux  ;  et  un  des  grands 
types  du  groupe  est  la  néphrite  scarlatineuse.  —  Deux  principaux  mo- 
ments étiologiques  dominent  la  situation  :  1'  Tinfluence  de  la  scarlatine, 
à  laquelle  il  faut  joindre  icelle  de  quelques  autres  poisons  morbides  (celui 
de  la  fièvre  récurrente  en  particulier,  d'après  Ponûck)  ;  2^  J'inÛuence  du 
froid.  —  L'évolution  est  rapide  (hait  à  quinze  jours),  jnais  elle  peut 
s'étendre  à  deux  ou  trois  mois.  L'affection  est  alors  non  plus  aiguë^  dans 
l'acceptation  rigoureuse  du  mot,  mais  subaigjuQ,  «et  cette  circonstance 
établit  un  lien  entre  cette  première  forme  et  celle  qui  va  suivre.  —  Dans 
certains  cas,  on  observe  un  appareil  fébrile  assez  prononcé;  dans  d'autres 
cas,  au  contraire,  l'apyrexie  est  complète.  Les  urines  sont  rares,  troubles, 
sanguinolentes  et  renferment  une  forte  proportion  d'albumine  (on  peut 
cependant  constater  de  Panurie).  Cette  urine  contient  aussi  des  cylindres 
hyalins  et  des  cylindres  hématiques.  Au  début,  Tanasarque  peut  appa- 
raître avec  brusquerie;  mais  elle  est  surtout  un  symptôme  de  la  maladie 
confirmée,  principalement  dans  la  forme  subaiguë  ;  ou  bien  ce  sont  des 
«edèmes  épars  qui  se  produisent  (œdème  des  paupières;  de  la  glotte^  du 
pounion).  £niln  l'xirémie,  qui  est  chose  assez  fréquente,  peut  occasionner 
la  mort;  quant  à  la  guérison,  tantôt  elle  se  réalise  complètement  à  courte 
échéance,  tantôt  ne  survient  qu'après  un  laps  de  temps  durant  lequel 
la  jaaladie  s'est  continuée  sous  la  forme  subaigua. 

Les  caractères  anatomiques  ont  été  fort  bien  représentés  par  Dickinson  ; 
aussi  M.  Gharcot  prend-il  pour  base  de  sa  description  un  rein  figuré  par 
O0t  auteur  et  provenant  d'un  enfant  de  neuf  ans,  Thomas  Vallance,  qui, 
atteint  de  scarlatine  le  9  août,  succomba  le  30,  huit  jours  environ  après 
la  première  constatation  de  l'albuminurie,  quinze  jours  vraisemblablement 
après  le  début  de  l'affection  rénale.  L'organe  est  volumineux  et  comme 
tuméfié  ;  le  tissu  fait  hernie  à  travers  une  fente  pratiquée  dans  la  capsule 
non  adhérente.  La  surface  «est  lisse,  de  couleur  jaunâtre,  ou  panachée 
suivant  la  durée.  A  la  coupe,  la  substance  corticale  épaissie  présente  une 
teinte  îaune  avec.des  stries  rouges  (vaisseaux  interlobulaires}  et  des  points 
rouges  (glomérulesj.  Cet  ensemble  contraste  avec  l'aspect  des  pyramides, 
qui  ont  leur  volume  normal  et  sont  seulem;Qnt  très  injectées. 
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L^examen  microscopique,  dans  les  cas  de  ce  genre,  démontre  :  i»  l'exis- 
tence d'une  lésion  de  Tépithélium  des  canalicules  contournés,  consis- 
tant en  une  tuméfaction  trouble  et  on  une  augmentation  du  nombre 
des  granulations  ;  là,  comme  dans  les  tubes  collecteurs,  on  distingue  des 
cylindres  hyalins  ethématiques;  2<>Ie8  glomérules  sont  le  siège  de  lésions 
importantes  qui  seront  étudiées  plus  tard  en  détail,  mais  parmi  lesquelles 
il  y  a  lieu  de  signaler  la  présence  de  globules  sanguins  dans  la  cavité 
capsulaire  ;  3»  très  fréquemment,  le  tissu  conjonctif  participe  au  processus 
inflammatoire;  il  est  infiltré  de  cellules  rondes  embryonnaires  ou  de 
leucocytes,  disséminés  dans  les  intervalles  des  tubes  contournés. 

Enfin,  d'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  dans  la  maladie  de 
Bright  aiguë  les  lésions  peuvent  être  à  la  fois  épithéliales  et  interstitielles. 
Cela«  se  reproduit  d'ailleurs  dans  toutes  les  formes  de  la  maladie  de 
Bright.  C'est  donc  le  mode  d'altération  plutôt  que  le  siège  primordial, 
soit  dans  Tépithélium,  soit  dans  la  trame  conjonctive,  qui  fait  la 
différence. 

2°  forme.  —  £lle  répond  au  deuxième  stade  des  unitaires.  C'est  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique  de  Bartels,  la  néphrite  paren- 
chymateuse  grave  de  Lécorché.  Elle  comprend  la  néphrite  interstitielle' 
secondaire  de  quelques  auteurs  (Johnson,  etc.).  Ici,  trois  sortes  de  causes 
ont  été  invoquées  :  i^  l'action  lente  du  froid  ;  2p  l'influence  des  suppura- 
tions lentes,  la  phthisie  caverneuse  (sous  ce  rapport,  elle  se  rapproche  de 
la  forme  amyloîde)  ;  3<^  l'alcoolisme,  qui  a  été  incriminé  à  tort. 

L'évolution  est  subaiguë  dès  l'origine;  la  durée  est  de  six  mois  h  un 
an;  et,  lorsqu'on  a  afïaire  à  un  état  chronique,  la  lésion  rénale  se  modifie, 
comme  il  sera  dit  ultérieurement.  —  L'anasarque,  dans  cette  forme,  est 
la  règle,  et  presque  toujours  elle  est  très  prononcée  ;  d'après  une  statis- 
tique de  Johnson,  elle  n'aurait  manqué  que  deux  fois  sur  cent.  Les  urines 
sont  rares,  foncées  en  couleur,  renferment  une  forte  proportion  d'albu- 
mine et  laissent  déposer  un  abondant  sédiment  de  cylindres  hyalins  et 
granuleux.  —  Si  Turémie  est  une  complication  de  la  maladie,  on  l'y 
observe  cependant  moins  fréquemment  que  dans  les  formes  aiguës  ou 
chroniques  ;  en  revanche,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  manifester  certains 
accidents  gangreneux  ou  des  érysipèles  au  niveau  des  régions  œdéma- 
liées.  Mais  le  cœur  non  plus  ne  subit  jamais  l'hypertrophie  ventriculaire 
gauche.  La  terminaison  est  fatalement  la  mort,  mais  parfois  elle  se  laisse 
longtemps  attendre.  Quant  aux  caractères  anatomiques,  ils  sont  les 
suivants  :  le  rein  est  volumineux,  pesant  :  c'est  le  gfros  reiri  blanc  lisse 
que  Bright  a  représenté  sur  une  de  ses  planches  avec  une  parfaite  exac- 
titude. Lorsqu'on  coupe  longitudinalement  un  pareil  rein,  on  voit  que  )a 
substance  corticale  est  deux  ou  trois  fois  plus  épaisse  qu'à  l'état  normal, 
et  que  sa  coloration  contraste  avec  celle  de  la  substance  pyramidale,  qui 
est  franchement  rouge. 

Le  microscope  fait  voir  que  les  canaliculi  contorii  sont  dilatés  et 
renferment  des  cellules  épithéliales  volumineuses  et  en  voie  de  dégéné- 
ration  granulo-graisseuse.  Ces  tubes  contiennent  aussi   des  cylindres 
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granuleux  et  hyalins  principalement  dans  les  canaux  droits.  Enfln  il  est 
de  règle  que  le  tissu  conjonctif  participe  au  processus  morbide.  Il  est 
infiltré  de  cellules  embryonnaires,  et  même  on  peut  le  voir  parcouru  de 
travées  conjonctives  de  formation  nouvelle. 

Si  la  maladie  se  prolonge,  la  lésion  rénale  subit  des  modifications  impor- 
tantes, io  C'est  d'abord  une  altération  que  les  Anglais  appellent  le  gros 
rein  blanc  graisseux  et  qui  consiste  en  ce  que  le  rein  est  parsemé  de 
petites  taches  jaunâtres,  opaques.  Bright  les  appelait  indistinctement 
taches  ou  granulations  (specks),  et  il  les  croyait  formées  d'une  substance 
étrangère  à  la  constitution  histologique  du  rein.  Il  s^agit  là  en  effet, 
dans  certains  cas ,  d^une  accumulation  intra-tubulaire  de  granules 
graisseux.  2o  Lorsque  la  maladie  a  duré  plus  longtemps  encore,  d'autres 
modifications  sui*viennent  qui  correspondent  à  la  troisième  phase.  Le 
rein  perd  de  son  volume,  c'est-à-dire  qu'il  a  des  dimensions  plus  rappro- 
chées de  ses  dimensions  normales.  La  coloration  est  blanche»  jaune  par 
places  ;  la  surface  est  très  inégale,  elle  est  même  bosselée.  L'organe  pré- 
sente alors  l'apparence  tuberculeuse  qu'on  voit  représentée  sur  les 
planches  de  Bright.  Il  s'agit  toujours,  en  pareille  circonstance,  d'une  sclé- 
rose consécutive  du  rein,  bien  distincte  de  la  sclérose  primitive  dont  il 
va  être  maintenant  question.  C'est,  en  un  mot,  le  stade  atrophique  de 
Dickinson,  de  Johnson,  etc. 

3«  forme.  —  Celle-ci  est  la  néphrite  interstitielle  primitive  de 
Bartels.  C'est  la  cirrhose  rénale  de  Stewart,  désignation  à  laquelle  il 
faudrait  ajouter  primitive.  C'est  la  dégénération  granuleuse  de 
Dickinson,  la  néphrite  proliférative  primitive  de  Lancereaux.  Ce 
dernier  auteur  l'appelle  primitive  non  par  contraste  avec  la  forme  pré- 
cédente, mais  pour  la  distinguer  des  scléroses  consécutives  à  une  oblité- 
ration des  uretères.  Elle  fait  partie,  suivant  Gull  et  Sutton,  d'un  état 
diathésique  particulier,  composé  surtout  de  trois  éléments  :  a.  l'hyper- 
trophie du  cœur,  b.  l'altération  rénale  en  question,  c.  une  lésion  particu- 
lière des  artères  et  des  capillaires  de  tout  le  corps.  Ce  dernier  élément 
serait  le  plus  constant,  et  la  diathèse  est  appelée  par  les  auteurs  artério- 
capillary-fîbrosis . 

Rare  chez  les  jeunes  sujets,  cette  forme  est  commune  chez  les  vieillards, 
où  elle  se  traduit  cliniquement  par  un  ensemble  de  symptômes  à  évolu- 
tion lente.  Aussi  la  lésion  est-elle  quelquefois  désignée  sous  le  nom  de 
rein  sénile.  Il  faut  toutefois  ne  pas  oublier  que  dans  un  âge  très  avancé, 
à  quatre-vingt-dix  ou  quatre-vingt-quinze  ans,  le  rein  peut  ne  présenter 
aucune  trace  d'altération.  —  La  goutte  encore  prédispose  à  celte  affec- 
tion. Mais  la  lésion  rénale  de  cette  variété  n*est  pas  spéciale  à  la  goutte, 
et  dans  celle-ci  on  distingue  d'autres  formes.  Le  saturnisme  exerce 
également  une  influence  étiologique  des  plus  manifestes  sur  le  dévelop- 
pement de  la  néphrite  interstitielle.  Rosenstein  a  nié  le  fait,  s'appuyant 
sur  cette  circonstance  que  la  lésion  ne  peut  pas  être  reproduite  artificiel- 
lement chez  les  animaux.  C'est  là  une  erreur.  L'expérience  sans  doute 
n'est  pas  de  celles  qu'on  peut  faire  en  peu  de  temps.  Il  suffit  d'avoir  de 
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la  patience  ;  MM.  Charcot  et  Gombault  ont  déterminé,  chez  de»  cochons. 
d'Inde,  par  une  intoxication  lente,  le  développement  d'une  lésion  qui 
rappelle  de  très  près  celle  du  rein  granuleux  chez  l'homme.  Mais,  avant 
de  sacrifier  ces  animaux,  les  expérimentateurs  ont  attendu,  six  ou  iuiit 
mois  au  minimum. 

L'évolution  de' la  néphrite  interstitielle  est  très  longue;  elle  peut  durer 
sept,  huit,  dix.  ans»  D'ailleurs  la  maladie  est  chronique  d'emblée.  — 
Elle  passe  souvent  inaperçue  et  paitfois  ne  se  révèle  qu'à  propos  d'une 
complication  survenue  dans  le  rein  lui-même.  L'œdème  est  un:  symp- 
tôme rare,  ou  ne*  se*  manifeste  qu'à  la  période  ultime.  I^es-  urines  sont 
abondantes  au  début,  et  alors  la  polyurie  est  surtout  nocturne.  Ces  urines 
sont  claires,  pâles,  d'une  densité  faible,  et  renferment  peu  d'albumine  ; 
Talbumine  même  peut  faire  défaut  pendant  d^assez-  longues  périodes. 
Enfin  les  cylindres  hyalins  et  granuleux  ne  s'observent  que  rarement. 

Les  complications  constituent  un  des  attributs  les  plus  significatifs  de 
cette  forme,  et  bien  souvent  elles  révèlent  l'existence  de  la  lésion  rénali»' 
qu'on  avait  jusqu'alors  ignorée.  Telles  sent  l'hypertrophie  du  cœur 
gauche  sans  lésions  valvulaires;  la  sclérose  artérielle  et  capillaire;  1^ 
rétinite  albuminurique  ;  les  hémorrhagiques  par  diverses  voies,  en>  par- 
ticulier l'hémorrhagie  cérébrale  ;  l'urémie  enfin,  qui  est  une  des  termi- 
naisons lep  lus  habituelles,  beaucoup  plus  fréquente  même  que  dans  la 
forme  précédente. 

Les  caractères  an  atomiques  sont  les  suivants  :  à  l'origine,  le  volume 
du  rein  est  presque  normal,  mais  peu  à  peu  il  diminue  jusqu'à  perdrez 
le  tiers  ou  la  moitié  de  se»  dimensions.  Sa  coloration  est  franchement 
rouge,  et  à  la  surface  on  voit  de  petites  granulations,  proéminentes,  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  millet,  et  bien  distinctes  de  celles  qui  ont  élé  do-^ 
signées  précédemment  sous  le  même  nom.  •—  Sur  la  coupe,  toute  la  sub- 
stance du  rein  paraît  atrophiée  :  ce  type  répond  à  la  forme  que  JohnaoïL 
a  appelée  petit  rein  rouge, 

Histologiquement,  c'est  une  véritable  cirrhose  du  rein.  Mais  répithélium 
est  profondément  aflecté  ,  quoiqu'à  la  vérité  dans  un  autre  mode  que 
précédemment.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  L'épithélium  des 
canaliculi  contorti  tend  à  perdre  son  caractère  d'épithélium  sécrétoire 
pour  revêtir  la  forme  cubique  et  disparaître  enfin  avec  le  tube  qu'il 
tapisse. 

4«  forme.  —  En  général,  cette  forme  est  distraite  parles  auteurs  du  cadra 
de  la  maladie  de  Bright  ;  on  la  range  alors  parmi  les  dégéncrations.. 
M.  Charcot  cependant  s'abstient  de  la  séparer  absolument  des  précé- 
dentes. 

C'est  la  dégénèration  amyloïde  du  rein,  la  forme  cireuse  de  Stewart, 
lardacée  de  Dickinson.  Lancereaux  l'appelle  leucomaiose  rénale  ^  et 
Cornil  néphrite  parenchymateuse  auec  dégénérescence  amyloïde» 

L'aspect  du  rein  rappelle  beaucoup  celui  du  gros  rein  blanc-,  mais 
quelquefois  aussi  il  se  rapproche  de  celui  du  rein  contracté.  La»  question 
est  de  savoir  s'il  s'agit  là  d'une  forme  autonome  ou  simplement  d'una 
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complication  dea  formes  précédentes  dans  lesquelles  les  vaisseaux  du 
rein  subissent  la  dégénérescence  amyloîde.  En  tout  cas,  elle  se  révèle 
aisément  par  ses  caractères  micro-chimiques  ;  en  outre,  en  même  temps 
qae  la  lésion  amyloîde  du  rein  (qui  nVxiste  que  très  rarement  à  Tétat 
solitaire),  on  voit  des  lésions  amyloîdes  dans  d'autres  organes,  spécia- 
lement dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  l'intestin. 

Les  conditions  étiologiques  sont  parfaitement  nettes  :  ce  sont  la  scro- 
fule, la  syphilis,  la  tuberculose  pulmonaire.  Pour  peu  qu'une  suppura- 
tion se  prolonge,  la  lésion  rénale  apparaît.  Ainsi  elle  fait  presque  tou- 
jours partie  d'une  affection  constitutionnelle. 

L'évolution  est  très  longue  ;  pourtant  certains  cas  n'ont  pas  duré  au 
delà  d'un  an.  L'œdème  est  peu  prononcé;  Turémie  est  exceptionnelle. 
Les  urines  sont  variables  ;  elles  ne  renferment  pas  de  cylindres  spéci- 
fiques, mais  contiennent  de  la  globuline,  suivant  Sénator.  Enfin  on  n'ob- 
serve jamais  ni  hypertrophie  cardiaque  ni  altérations  rétiniennes.  Le 
diagnostic  se  fait  donc  en  grande  partie  par  la  considération  des  lésions 
concomitantes  du  foie,  de  l'intestin,  etc.,  qui  donnent  lieu  à  des  symp- 
tômes assez  caractérisés. 

Telles  sont  les  formes  originales,  primitives,  en  un  mot  les  types  de 
la  maladie  de  Bright.  Mais  il  importe  de  reconnaître  que  dans  la  pra- 
tique ces  types  ne  se  rencontrent  pas  toujours  dans  toute  leur  pureté, 
dans  leur  isolement.  De  fait,  les  formes  de  lésions  rénales  peuvent  se 
trouver  ches  un  même  individu  combinées  deux  à  deux,  trois  à  trois, 
de  sorte  que  la  symptomatologie  correspondant  à  chacune  des  formes  qui 
entrent  dans  la  combinaison  constitue  un  complexus  parfois  inextricable. 

MM.  Stewart  et  Bull  ont  insisté  sur  les  combinaisons  des  formes  pri- 
mitives. Selon  Bull,  les  combinaisons  les  plus  habituelles  seraient  les  sui- 
vantes :  1*  néphrite  atrophique  et  dégénérescence  amyloîde  ;  2»  néphrite 
parenchymateuse  et  rein  amyloîde  ;  3^  néphrite  atrophique,  dégénéres- 
cence amyloîde  et  néphrite  parenchymateuse. 

Ces  formes  combinées  répondent  à  ce  que  les  unitaires  appellent  des 
formes  mixtes  ou  de  transition.  Dans  la  doctrine  de  la  multiplicité,  ces 
combinaisons  expliquent  pourquoi  la  dégénérescence  amyloîde  combinée 
avec  la  néphrite  interstitielle  primitive  est  accompagnée  d'hypertrophie 
du  cœur;  pourquoi  il  y  a  de  Tœdème  dans  la  néphrite  interstitielle  asso- 
ciée aux  altérations  parenchymateuses  ;  pourquoi  enfin  on  observe  la  ré- 
tinite  albuminurique  dans  les  néphrites  parenchymateuses  combinées  à 
la  néphrite  interstitielle,  etc. 

II 

Aspect  macroscopique  du  rein  dans  la  néphrite  interstielle. 

Ces  prémisses  établies,  l'étude  de  la  néphrite  interstitielle  peut  être 
abordée  avec  plus  de  fruit.  Mais  il  importe  de  considérer  au  préalable 
les  conditions  particulières  dans  lesquelles  est  faite  l'autopsie.  La  mort 
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dans  la  maladie  dont  il  s'agit,  ne  survenant  qu'au  bout  de  plusieurs  an- 
nées, on  n*a  presque  toujours  sous  les  yeux  que  des  lésions  de  date  an- 
cienne dont  Texamen  ne  permet  que  bien  difficilement  de  préjuger  quels 
ont  pu  être  à  Torigine  les  caractères  de  la  modification  organique.  Par- 
fois cependant,  les  circonstances  sont  plus  favorables  pour  Tétude  des 
premières  phases  du  processus.  C^ est  le  cas  où  des  lésions  concomitantes, 
l'hypertrophie  du  cœur  par  exemple  ,  ou  une  lésion  tout  accidentelle  est 
venue  mettre  fin  prématurément  au  drame  morbide.  Enfin,  dans  ce  genre 
d'études,  l'expérimentation  prête  son  concours.  C'est  ainsi  que  l'intoxi- 
cation saturnine  lente^  dans  les  expériences  précédemment  citées,  produit 
une  lésion  rénale  du  mode  chronique.  Or  cette  lésion  est  histologique- 
ment  identique  à  celle  de  la  néphrite  interstitielle  de  l'homme;  ce  sont 
bien  dans  l'un  et  l'autre  cas  les  altérations  du  rein  rouge  granulé. 

Les  cochons  d*Inde  intoxiqués  peuvent  être  sacrifiés  à  toutes  les  épo- 
ques de  la  maladie  artificiellement  produite.  Il  a  été  par  conséquent  pos- 
sible de  reconnaître  chez  eux  les  altérations  initiales  et  do  tenter  la 
solution  d'un  certain  nombre  de  questions  qui,  dans  la  pathologie  de 
l'homme,  seraient  à  peine  abordables. 

Pendant  les  premières  semaines,  le  rein  conserve  son  volume  normal  ; 
peut-être  est-il  un  peu  plus  gros.  Klebs  prétend  que  chez  Thomme  il  est 
quelquefois  dès  cette  époque  très  volumineux,  de  telle  sorte  que  la  pre- 
mière phase  du  processus  serait  caractérisée  par  une  sorte  de  cirrhose 
hypertrophique  comparable  à  celle  du  foie.  Ce  résultat  n'a  pas  été  réa- 
lisé expérimentalement  chez  le  cochon  d'Inde  par  MM.  Charcot  et  Gom- 
bault.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  rein  présente  alors  une  surface  lisse  et  sans 
adhérences  capsulaires,  où  les  granulations  sont  à  peine  esquissées  et, 
en  tout  cas,  point  du  tout  saillantes.  La  couleur  de  l'organe  est  géné- 
ralement d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé.  Il  ressemble,  par  sa  coloration 
comme  par  sa  consistance,  au  rein  cardiaque.  Il  est  cependant  quelques 
cas  où.  au  lieu  de  cette  coloration  rouge  de  la  surface,  on  trouve  une  colo- 
ration d'un  blanc  grisâtre  rappelant  celle  de  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique  ;  c'est  là  en  quelque  sorte  une  anomalie  que  permet  d'expli- 
quer certaines  modifications  dans  les  caractères  histologiques  habituels. 
Dans  les  cas  vulgaires,  c'est-à-dire  lorsque  la  lésion  ancienne  se  pré- 
sente avec  les  attributs  de  son  complet  développement,  le  rein,  comme 
il  a  été  dit  précédemment,  est  petit,  très  petit  même.  Il  atteint  à  peine  la 
moitié  ou  le  tiers  de  son  volume  normal.  Mais  sa  forme  est  régulière,  et 
il  est  rare  qu"'on  y  voie  de  nombreuses  et  profondes  dépressions. 

La  capsule  épaissie  est  adhérente  au  tissu  du  rein  ;  toujours  elle  en- 
traîne avec  elle,  quand  on  l'enlève,  quelques  parcelles  de  l'organe  qui 
restent  appliquées  à  sa  face  interne.  —  Lorsque  la  surface  est  ainsi  mise 
à  nu,  elle  oftre  une  coloration  rouge  plus  ou  moins  foncée,  sur  laquelle 
tranchent  les  granulations. 

Celles-ci  sont  régulièrement  disposées,  à  peu  près  toutes  de  même  di- 
mension, c'est-à-dire  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil  ou  d'un  grain  de 
moutarde.  Elles  font  à  l'extérieur  une  légère  saillie  et  donnent,  quand 
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on  passe  légèrement  la  main  sur  la  surface  du  rein  ainsi  altéré,  la  sen- 
sation d'un  maroquin  à  gros  grain. 

Les  granulations  sont  pâles,  demi- transparentes  ;  si  on  les  examine 
attentivement  à  la  loupe,  on  voit  qu'elles  sont  en  quelque  sorte  divisées 
en  deux  ou  trois  granulations  secondaires.  —  II  ne  faut  pas  confondre 
les  granulations  proprement  dites  avec  de  petits  kystes  remplis  d*une 
substance  plus  ou  moins  transparente,  qui  leur  sont  interposés. 

Quand  on  pratique  sur  le  rein  la  coupe  classique,  on  reconnaît  d'abord 
que  le  tissu  de  Torgane  offre  une  consistance  réellement  fibreuse.  On 
reconnaît  aussi  que  la  substance  corticale  est  surtout  le  siège  de  l'atro- 
phie. Son  épaisseur  est  souvent  d'un  millimètre  au  plus,  et  sur  certains 
points  la  base  des  pyramides  affleure,  ou  peu  s^en  faut,  la  surface.  Les 
lignes  radiées  paraissent  là  sinueuses,  tortueuses,  et  dans  leurs  inter- 
valles on  distingue  des  kystes  et  des  granulations  analogues  à  celles 
qui  couvrent  la  surface  du  rein.  Il  est  remarquable  que  les  colonnes  de 
Berlin,  qui  ne  sont  cependant  autre  chose  que  la  substance  corticale  pro- 
longée dans  l'intervalle  des  pyramides,  sont  beaucoup  moins  atrophiées 
que  la  région  corticale  proprement  dite.  L'atrophie  porte  aussi  sur  les 
pyramides,  mais,  à  proportion,  beaucoup  moins  que  surl'écorce. 

Si  l'on  pratique  la  section  du  rein,  le  scalpel  est  souvent  arrêté  par  de 
petites  concrétions  rouges,  véritables  .calculs  d'acide  urique  qui  se  ren- 
contrent aussi  bien  dans  la  substance  corticale  que  dans  les  pyramides. 
C'est  la  gravelle  rénale,  que  Rayer  a  si  bien  décrite.  Il  ne  faut  pas  con- 
fondre ces  petits  grains  qu*on  rencontre  en  même  temps,  à  peu  près  tou- 
jours, dans  la  cavité  des  bassinets^  avec  ces  aigrettes  blanches  formées 
de  cristaux  d'acide  urique,  qui  se  voient  exclusivement  dans  la  région 
des  pyramides  chez  les  goutteux. 

Enfin,  sur  la  même  coupe,  on  reconnaît  que  les  vaisseaux  de  l'arcade 
sont  plus  apparents  que  dans  l'état  normal  ;  que  leurs  parois  sont  épais- 
sies et  que  leur  calibre,  parfois  rétréci,  reste  béant.  Quelques  auteurs 
considèrent  cette  altération  comme  constante.  Toujours  est-il  que  ce  n'est 
pas  une  lésion  essentielle,  au  début  du  moins,  chez  le  cochon  d'Inde,  où 
elle  ne  se  voit  pas  dans  les  premiers  mois,  alors  même  que  la  lésion  sclé- 
reuse  du  rein  est  déjà  très  prononcée. 

Un  détail*  intéressant  est  que,  en  raison  de  l'atrophie  générale,  le  bas- 
sinet et  les  calices  sont  parfois  très  dilatés,  au  point  qu'on  pourrait  croire 
au  premier  abord  qu'on  a  sous  les  yeux  une  distension  produite  par  une 
oblitération  de  l'uretère. 

III 

Vue  d'ensemble  des  lésions  microscopiques  dans  la  néphrite 

interstitielle. 

L'étude  microscopique  du  rein  contracté  comprend  :  !<*  la  topographie 
des  lésions  dans  le  lobule  rénal,  2^  les  lésions  de  chacune  des  parties 
constituantes  du  rein. 
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La  première  étttde  se  fait  sur  des  coupes  minces  pratiquées  dans  diverses 
directions  et  traitées  par  certains  réactifs,  le  picro-carmin  par  exemple, 
qui  met  en  relief,  en  les  colorant  vivement,  les  parties  nouvellement 
formées. 

Soit  une  coupe  transversale,  parallèle  à  la  surface  du  rein  et  compre- 
nant plusieurs  lobules  :  sur  une  semblable  coupe  et  dans  chacun  des 
lobules,  il  y  a  lieu  de  considérer  :  1^  une  zone  périphérique  dont  la  limite 
extrême  est  marquée  par  une  ligne  imaginaire  réunissant  entre  eux  les 
glomérules  de  Malpighi,  zone  constituée  exclusivement  par  les  canaux  du 
labyrinthe,  qu'on  voit  là  couchés  de  champ  ou  coupés  en  travers;  2»  une 
zone  centrale  représentant  la  section  du  prolongement  de  Ferrein  et  où 
Ton  voit  les  coupes  des  divers  tubes  droits,  à  savoir  :  les  branches  mon- 
tantes et  descendantes  des  tubes  de  Henle,  et  les  tubes  collecteurs.  Grâce 
à  ces  points  de  repère,  on  peut  s^orienter  convenablement  dans  Tétude 
des  lésions. 

Or,  sur  les  coupes  transversales,  ce  qui  frappe  en  premier  lieu,  lorsque 
l'examen  est  fait  à  Taide  de  faibles  grossissements,  c'est  l'existence  d'ilôts 
rouges  mis  en  relief  par  le  carmin,  à  bords  plus  ou  moins  déchiquetés, 
et  au  centre  desquels  on  distingue  un  ou  plusieurs  glomérules.  Un  ilôt 
du  même  genre,  plus  ou  moins  étendu,  se  voit  dans  la  région  des  tubes 
droits.  Ces  îlots  apparaissent  dès  la  première  période  du  processus  ana- 
tomo-pathologique;  ils  sont  déjà  parfaitement  visibles  chez  le  cochon 
d'Inde  au  milieu  du  premier  mois. 

Quand  la  lésion  est  plus  ancienne,  les  îlots  glomémlaires  ont  poussé 
des  prolongements.  Ils  tendent  à  se  réunir  les  uns  aux  autres,  et  ils  for- 
ment ainsi  à  la  périphérie  du  lobule  une  zone  circulaire  plus  ou  moins 
complète.  D'un  autre  côté,  il  s'est  produit  des  prolongements  qui  réunis- 
sent la  zone  centrale  à  la  zone  périphérique.  C'est  ce  que  MM.  Charcot  et 
Gombault  appellent  les  tractiLS  d^union. 

Entre  les  zones  et  les  tractus  se  trouvent  compris  un  nombre  variable 
(deux  ou  trois  sur  diaque  coupe)  d'amas  ou  de  pelotons  de  canaux  con- 
tournés qui,  ainsi  qu'on  en  peut  juger  déjà  avec  un  grossissement  faible, 
paraissent  avoir  conservé  les  caractères  normaux. 

Il  faut  faire  intervenir  ensuite  un  grossissement  un  peu  plus  puissant, 
afin  de  reconnaître  la  constitution  générale  des  îlots.  Autour  du  glomé- 
rule^  dont  la  capsule  est  généralement  épaisse,  l'îlot  parait  formé  à  un 
premier  examen,  si  la  lésion  est  récente,  par  un  amas  plus  ou  moins 
dense  de  cellules  embryonnaires  rondes,  et,  si  elle  est  plus  ancienne,  par 
du  tissu  conjonctif  fîbroîde,  c'est-à-dire  composé  de  faisceaux  fibrillaires 
dans  l'intervalle  desquels  se  voient  des  cellules  allongées. 

Il  semblerait,  d'après  cela,  que  les  canaux  labyrinthiques  de  la  région 
aient  disparu.  Il  n'en  est  rien  cependant,  et,  en  y  regardant  de  plus  près, 
on  les  retrouve  au  milieu  de  la  gangue  conjonctive,  à  la  vérité  quelque 
peu  modifiés.  Les  uns,  les  plus  volumineux,  quoique  d'un  calibre  infé- 
rieur à  la  normale,  ont  une  paroi  propre  épaissie,  à  la  face  interne  de 
laquelle  on  voit  une  couronne  de  cellules  claires,  transparentes,  de  forme 
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cubique  ou  polyédrique,  avec  un  noyau  très  apparent,  très  coloré,  bien 
différentes  par  conséquent  des  cellules  épithéliales  sombres  de  Tétat  sain^. 
Dans  la  lumière  relativement  dilatée  de  ces  canaux,  on  trouve  des  cellules 
plus  ou  moins  déformées ,  grenues,  ou  un  détritus  de  cellules,  vestiges 
probablement  de  Tancien  revêtement  cellulaire.  D'autres  tubes,  plus 
rétrécis  que  les  précédents,  présentent  un  revêtement  du  même  genre  ; 
mais  les  cellules  sont  plus  petites  ou  remplacées  déjà  par  des  cellules 
rondes  dont  le  protoplasma  est  à  peine  visible  et  qui  font  au  premier 
abord  Fefîet  de  noyaux  nus.  On  trouve  sur  quelques  points  de  petits 
amas  de  ces  cellules  rondes  appliquées  sur  la  paroi  ;  d'autres  sont  libres 
dans  la  lumière  étroite  du  conduit.  Enfin,  au  dernier  terme  du  processus, 
la  coupe  des  conduits  n'est  plus  représentée,  la  membrane  hyaline  ayant 
disparu,  que  par  un  tout  petit  espace  circulaire,  comblé  par  les  cellules 
embryonnaires,  dont  quelques-unes  ont  l'apparence  fusiforme. 

On  comprend  ainsi  pourquoi  à  première  vue  ces  petites  cellules  épithé- 
liales au  noyau  vivement  coloré  se  distinguent  mal  des  cellules  embryon- 
naires conjonctives  et  pourquoi  les  îlots  paraissent  uniquement  constitués 
par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire. 

Ce  qui  vient  d'être  dit  des  îlots  glomérulaires,  on  peut  le  répéter  des 
Ilots  centraux.  Là  aussi  les  tubes,  en  voie  d'atrophie  et  présentant  les 
modifications  épithéliales  ci-dessus  indiquées  sont  plongés  dans  le  tissu 
conjonctif  hyperplasié.  Et,  quant  aux  tractus  d'union,  ils  sont  constitués 
par  des  canalicules  contournés  vus  de  champ  et  enveloppés,  eux  aussi, 
par  un  manchon  de  cellules  embryonnaires. 

Enfin,  pour  ce  qui  est  des  parties  non  altérées  du  lobule,  ce  sont  des 
agrégats  de  tubes  contournés  où  Ton  retrouve  les  caractères  de  l'état 
normal  et  qui  paraissent  correspondre  à  ceux  des  glomérules  qui  ne  pré- 
sentent encore  aucune  altération  appréciable. 

Une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  du  rein  fournit  des  notions  du 
même  ordre  et  vient  compléter  les  données  obtenues  à  l'aide  des  coupes 
transversales.  A  la  périphérie  du  lobule  se  voient  des  îlots  glomérulaire?, 
mais  seulement  autour  de  certains  glomérules  et  non  pas  autour  de  tous. 
Dans  la  région  de  la  pyramide  do  Ferrein,  on  reconnaît  de  longs  tractus 
conjonetifs  correspondant  à  la  zone  centrale.  Enfin  les  deux  bandes  laté- 
rales sont  réunies  par  des  tractus  intermédiaires,  et  dans  l'intervalle  qui 
sépare  les  bandes  et  les  tractus  se  voient  les  mêmes  pelotons  de  canali- 
cules contournés,  relativement  sains,  dont  Texistence  a  été  reconnue  déjà 
sur  les  coupes  transversales. 

Cette  première  étude,  surtout  topographique,  fournit  déjà  les  données 
qos  voiei  : 

1<>  Un  certain  nombre  de  tubes  urinifères  sont  affectés  dans  toute  leur 
«tendue,  depuis  leur  origine  dans  un  glomérule  jusqu'à  leur  terminaison 
dans  un  canal  eoUesteur. 

2»  Dans  chacun  des  tubes  affectés,  il  y  a  lieu  de  considérer  :  a.  la  lésion 
'épithélialë  (l'épithélium  glandulaire  tend  à  se  transformer  en  cellules  de 
«aractère  embryonnaire)  ;  b,  autour  des  tubes  dont  Tcpithélium  subit 
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cette  altération,  il  se  forme  comme  une  enveloppe  do  tissu  conjonctif 
hyperplasié. 

3°  C'est  la  réunion  des  tubes  ainsi  altérés  qui  produit  :  a.  les  îlots  glo- 
mérulaires  et  les  tractus  d'union  quand  il  s'agit  des  canalicules  con- 
tournés, et  b.  les  îlots  centraux  quand  il  s'agit  des  branches  montantes 
correspondant  à  chacun  des  tubes  contournés  altérés. 

4<>  Tous  les  glomérules,  tant  s'en  faut,  ne  sont  pas  simultanément 
atteints.  Aux  glomérules  indemnes,  nombreux  encore,  correspondent  les 
tubes  contournés  restés  sains,  qu'on  voit  sous  forme  de  pelotons  dans 
l'intervalle  des  tractus  ;  et  les  tubes  droits  également  restés  sains  qu'on 
aperçoit  dans  la  zone  centrale  à  côté  de  tubes  du  même  ordre  plus  ou 
moins  profondément  altérés. 

C'est  là  une  disposition  très  intéressante.  Elle  montre  que  s'il  y  a,  dans 
la  lésion  dont  il  s'agit,  une  destruction  en  quelque  sorte  systématique 
d'une  partie  des  tubes  urinifères  depuis  le  glomérule  jusqu'à  la  termi- 
naison dans  les  canaux  collecteurs,  il  y  a  côte  à  côte  des  tubes  urinifères 
conservés  systématiquement  dans  toute  leur  étendue. 

b^  Un  autre  renseignement  fourni  par  cette  étude  topographique  est 
relatif  à  la  granulation  elle-même.  A  la  surface  comme  dans  la  profon> 
deur  de  la  substance  corticale,  les  granulations  ne  sont  autre  chose  que 
les  pelotons  de  canaux  sains  enserrés  dans  la  gangue  conjonctive  de 
formation  nouvelle,  qui,  en  raison  de  son  pouvoir  rétractile  et  de  l'atro- 
phie subie  par  les  tubes  qu'elle  renferme,  reste  au-dessous  du  niveau 
qu'atteignent  les  parties  constituantes  du  lobule  restées  saines. 

A  propos  de  ces  granulations  de  la  néphrite  interstitielle,  M.  Charcot  a 
cru  devoir  entrer  dans  des  explications  assez  circonstanciées,  attendu 
qu'il  règne  à  ce  sujet  dans  les  auteurs  une  confusion  profonde.  Suivant 
quelques-uns,  ces  saillies  ne  seraient  pas  les  vraies  granulations  décrites 
par  Bright.  Telle  est  l'opinion  de  Rayer,  répétée  par  Lécorché.  Suivant 
Rayer,  les  vraies  granulations  de  Bright  seraient  les  taches  non  saillantes 
qu'on  voit  dans  la  forme  graisseuse  du  gros  rein  blanc,  sur  les  coupes 
comme  à  la  surface.  D'autres  auteurs  appellent  granulations  et  les  taches 
et  les  petites  éminences  du  rein  contracté.  En  raison  de  ce  désaccord, 
M .  Charcot  a  tenu  à  remonter  à  la  source  et  à  relier  le  fil  .de  la  tradi- 
tion. Or  Bright  donnait  le  nom  de  granulations  non  seulement  aux  taches 
(specks)  non  saillantes  du  gros  rein  graisseux,  mais  aussi  aux  granulations 
saillantes  du  rein  contracté.  Cela  est  parfaitement  établi ,  aussi  bien  par 
les  détails  du  texte  que  par  les  planches  et  les  explications  qui  les  accom- 
pagnent. 

Autrefois,  M.  Charcot  a  soutenu  que  la  granulation  saillante  à  la  surface 
était  simplement  formée  par  la  substance  du  prolongement  de  Ferrein, 
dont  les  tubes  restaient  sains,  tandis  que  la  partie  déprimée  qui  entoure 
la  granulation  était  constituée  par  le  labyrinthe  atrophié  et  affaissé.  Cette 
opinion  doit  donc  être  aujourd'hui  complètement  réformée. 

Cette  première  étude  permet  encore  de  repousser  l'opinion  avancée  en 
1852  par  le  D**  Johnson,  un  des  doyens  de  la  pathologie  rénale,  opinion 
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qu'il  soutient  encore  et  qui  est  la  suivante  :  la  lésion  première  et  fonda- 
mentale dans  la  néphrite  interstitielle  chronique  primitive  serait  une 
sorte  de  desquamation  de  Tépithélium  des  canalicules  contournés  (d'où 
le  nom  de  néphrite  chronique  desquamative  quMl  donne  à  Taffection).  A 
cette  partie  de  la  théorie  de  Johnson,  il  ne  faut  pas  contredire,  mais  il  y 
a  des  réserves  à  faire.  En  tout  cas,  elle  doit  être  complètement  abandonnée 
lorsque  cet  auteur  soutient  que  Thyperplasie  conjonctive  n'est  qu'une 
apparence  et  que  les  parois  épaissies  des  tubes  atrophiés  ou  les  tubes 
eux-mêmes  réduits  à  l'épaisseur  de  filaiments  figurent  les  prétendus  fais- 
ceaux de  tissu  conjonctif  nouvellement  formés. 

C'est  là  évidemment  une  thèse  absolument  insoutenable ,  en  présence 
des  observations  qui  permettent  de  suivre  l'évolution  du  tissu  conjonctif 
s'opérant  dans  l'intervalle  des  tubes  urinifères,  absolument  comme  elle 
s'opère  dans  les  autres  organes  atteints  d'inflammation  chronique  hyper- 
plasique. 

{A  suivre.) 
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AOADÂMIE  DfiS  SCIENCES 

21  mars.  —  MM.  Pasteub,  Chamberland  et  Ronx  combattent  les  expé- 
riences de  M.  Toussaint  tendant  à  montrer  que  les  animaux  auxquels  on 
a  inoculé  le  virus  charbonneux  peuvent  supporter  ultérieurement,  sans 
périr,  de  nouvelles  inoculations.  Ils  montrent  le  danger  de  cette  méthode 
et  conseillent  les  inoculations  de  virus  atténué. 

M.  Ch.  Righet  a  constaté  sur  plusieurs  animaux  que  la  fermentation 
ammoniacale  de  l'urée  pure  s'opère  très  bien  dans  l'estomac  Dans  Turémie, 
cette  transformation  a  également  lieu  lorsque  l'urée  se  trouve  au  contact 
des  liquides  gastriques  et  des  organismes  microscopiques  qui  y  sont 
contenus. 

MM.  Dujaboin-Beaumetz  et  Restrepo  ont  étudié  chez  les  animaux  et 
chez  rhomme  Taction  toxique  de  la  valdivine  et  de  la  cédrine.  Celle-ci 
est  beaucoup  moins  toxique  que  la  valdivine  ;  elle  possède  en  outre  des 
propriétés  fébrifuges. 

MM.  Bochefontaine  et  Rey  ont  constaté  que  VErythrina  corrallodert" 
dron  agit  sur  le  système  nerveux  central  pour  diminuer  ou  abolir  son 
fonctionnement  normal. 

M.  J.  Chatin  a  trouvé  des  trichines  dans  le  tissu  adipeux  du  porc. 

MM.  Arloinq,  Gornevin  et  Thobias  ont  observé  sur  des  fœtus  de  brebis 
mortes  de  charbon  symptomatique  toutes  les  lésions  de  la  maladie  déve- 
loppée spontanément. 

4  avril,  —  M.  Burq  adresse  une  note  sur  la  prophylaxie  de  la  phthisie 
pulmonaire  à  l'aide  du  pulmomètre  gymno-inhalateur. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

22  mars.  —  M.  Pasteur  a  inoculé  à  des  lapins  de  la  salive  d'enfants 
morts  de  broncho-pneumonie;  ces  animaux  ont  succombé  après  avoir 
présenté  les  mêmes  phénomènes  que  ceux  auxquels  il  avait  inoculé  la 
salive  d'un  enfant  mort  de  la  rage.  On  a  retrouvé  dans  tous  les  cas  le 
même  microbe  dans  le  sang  ;  ce  n'est  donc  pas  de  la  rage  que  sont  morts 
les  premiers  lapins  inoculés. 
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29  -mars,  —  M.  Vulpian  a  déterminé  la  mort  chez  un  lapin  en  lui  faisant 
une  injection  sous-cutanée  de  salive  normale. 

M.  GiBBRT,  dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  grave  compliquée  d'hémor- 
rhagie  intestinale,  a  pratiqué  la  transfusion  du  sang  :  le  malade  a  guéri. 

M.  Blot,  au  nom  d'une  commission  nommée  pour  étudier  Tutilité  de  la 
vaccination  et  de  la  revaccination  obligatoire,  lit  un  rapport  qui  tend  à 
prouver  c  qu'il  est  urgent  et  d'un  grand  intérêt  public  qu'une  loi  rende 
la  vacctnatton  obligatoire  ;  quant  à  la  revàccination,  elle  doit  être  encou- 
ragée de  toutes  les  manières  et  même  imposée  par  des  règlements  d'admi- 
nistration dans  toutes  les  circonstances  où  cela  est  possible.  » 

M.  Depadl  considère  Tobligation  de  la  vaccination  et  delà  revaccination 
comme  une  atteinte  à  la  liberté  individuelle  et  une  usurpation  des  droits 
qu'a  le  père  de  famille  sur  ses  enfants.  En  outre,  elle  serait  impuissante, 
car  les  sanctions  pénales  proposées  sont  sans  importance. 

5  a.'orxL  —  M.  Fauvel  dit  qu'il  n'est  pas  du  ressort  de  l'Académie  de  se 
prononcer  sur  les  moyens  énumérés  dans  le  rapport  de  la  commission  et 
tendant  à  assurer  l'obligation  de  la  vaccine. 

M.  J.  Gdérin  pense  que  rendre  la  vaccination  obligatoire  lui  paraît  non 
seulement  inutile,  impraticable  et  attentatoire  à  toutes  les  libertés,  mais 
encore  contraire  aux  progrès  de  la  science,  aux  prérogatives  de  la  pro- 
fession et  à  l'intérêt  même  de  la  vaccine. 

12  ax^riL  —  M.  U.  Trélat  propose  de  modifier  de  la  façon  suivante  la 
seconde  conclusion  du  rapport  de  M.  Blot  :  «  Quant  à  la  revaccination, 
elle  doit  être  encouragée  de  toutes  les  manières  et  même  imposée  par  les 
pouvoirs  municipaux  partout  où  les  médecins  des  épidémies  et  les  conseils 
d'hygiène  leur  auront  signalé  la  nécessité  de  cette  obligation.  > 

19  a.'oril,  —  M.  Hardy  apprécie  les  bienfaits  de  la  vaccine,  mais  il  ne 
veut  pas  qu'on  la  rende  obligatoire.  C'est  la  persuasion  qu'il  faut  employer 
et  non  l'obligation. 

M.  Hervieux  approuve  les  conclusions  de  la  commission  sur  la  vacci- 
nation, mais  rejette  celles  sur  ]a  revaccination.  Il  voudrait  laisser  aux 
conseils  d'hygiène  le  soin  d'organiser  le  service  des  revaccinations. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

i  9  mars.  —  M.  Quinquado,  à  la  suite  de  Télongation  du  sciatique  pra- 
tiquée sur  des  cobayes,  a  observé  des  troubles  trophiques  dans  le  membre 
inférieur  intéressé;  en  outre,  après  avoir  élongé  le  nerf  sciatique  d'un 
côté  et  obtenu  Tanesthésie  du  membre  par  ce  procédé,  il  a  élongé  le  scia- 
tique du  côté  opposé;  la  sensibilité  est  alors  revenue  du  côté  primiti- 
vement opéré,  il  propose  de  donner  à  ce  phénomène  le  nom  de  transfert 
de  la  sensibilité  par  irritation, 

M.  Labordb  signale  également  des  troubles  trophiques  à  la  suite  de 
rélongation  du  sciatique. 

M.  LABoaoBa  piqué  il  y  a  dix  jours  avec  on  trocart  l'un  des  pédoncules 
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cérébraux  d'un  chien  ;  depuis  ce  jour,  Tanimal  tourne  constamment  du 
côté  de  la  lésion. 

M.  Mégnin  a  trouvé  des  cristaux  d'urates  dans  les  articulations  dos 
pattes  d'une  perruche;  la  goutte  n'est  donc  pas  incompatible  avec  un 
régime  purement  végétal. 

M.  Malécot  lit  l'observation  d'une  malade  qui,  consécutivement  h  un 
C'Oup  de  couteau  dans  la  région  axillaire,  a  présenté  de  Tanesthésie  au 
niveau  des  régions  scapulairc  et  sous-scapulaire^  du  creux  nxillaire  et  de 
la  partie  supérieure  du  bras  ;  il  existait  en  outre  de  la  parésie  dans  quel- 
ques doigts.  La  sensibilité  est  revenue  grâce  à  l'application  de  vcsicatoires 
sur  le  trajet  du  nerf  médian,  puis  sur  la  cicatrice  même  dans  l'aisselle. 
M.  Leloir  montre  des  préparations  de  nerfs  cutanés  recueillis  chez  un 
malade  atteint  de  pemphigus  diutinus  au  niveau  des  bulbes.  Certains 
tubes  nerveux  offrent  toutes  les  lésions  de  la  névrite  dégénérative 
atrophique. 

MM.  Hennbguy  et  Balbiani  ont  employé  avec  avantage  le  vert  de  méthyle 
(vert  lumière)  pour  étudier  la  structure  du  noyau  des  cellules,  lasperma- 
togenèsé  et  les  organismes  inférieurs. 

M.  Blanchard  a  constaté  que  les  os  des  ataxiques  présentent  les  mêmes 
lésions,  qu'il  y  ait  usure  ou  fracture. 
M.  Gellè  présente  des  acoumètres  électriques. 

26  mars.  —  M.  A.  Robin,  se  basant  sur  ses  études  antérieures,  a  pu,  grâce 
à  l'analyse  des  urines^  prêter  un  diagnostic  exact  dans  deux  cas  difficiles  : 
l'urine  du  premier  malade  contenait'de  l'albumine  et  beaucoup  d'indican; 
l'urée  est  à  peine  augmentée  ;  il  s'agissait  d'une  fièvfe  typhoïde.  L'urine 
du  second  malade  ne  renfermait  ni  albumine  ni  indican,  mais  beau- 
coup d*urée  et  d'uro  -  hématine  ;  le  diagnostic  fut  méningite  tuber- 
culeuse. 

MM.  HiGHER  et  Charcot  ont  fait  des  recherches  sur  l'hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  dans  la  léthargie  hystérique  provoquée.  La  malaxation 
des  muscles  du  sujet  hypnotisé  amène  dans  ces  conditions  une  contrac- 
ture permanente,  qui  ne  cesse  que  lorsqu'on  produit  la  contracture  des 
muscles;  antagonistes  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  et.  lorsqu'on  le 
provoque  à  la  jambe,  on  l'observe  également  au  bras  du  même  côté.  L'e.xci- 
tation  d'un  nerf  amène  la  contracture  de  tous  les  muscles  qu'il  anime; 
celle  d'un  muscle  produit  i^  contracture  et  celle  des  muscles  synergiques. 
M.  Prévost  (de  Genève).  La  compression  de  l'aorte  donne  lieu  à  une 
exagération  du  réflexe  tendineux  par  anémie  de  la  moelle. 

M.  Mathias  Du  val,  ayant  tué  un  chien  quelques  heures  après  lui  avoir 
pratiqué  l'élongation  du  sciatique,  n'a  observé  aucune  lésion  dans  les 
racines  sensitives,  les  lésions  qui  amènent  la  dégénération  des  tubes 
nerveux  observée  par  M.  Marcus,  siégeraient,  d'après  lui,  dans  les  ganglions 
des  racines  postérieures. 

MM.  Dastre  et  Morat,  après  avoir  pratiqué  la  section  du  sympathique 
cervical  d'un  côté, ont  produit  l'asphyxie;  dans  ces  conditions,  la  conges- 
tion asphyxique  ne  s'est  manifestée  sur  la  muqueuse  bucco-labiale  que 
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du  côté  intact,  nouvelle  preuve  à  Tappui  de  leur  théorie  des  vaso-dila- 
tateurs. 

M.  Gbllé  présente  un  cobaye  chez  lequel  il  a  détruit  le  limaçon  des 
deux  côtés;  Tanimal  ne  présente  aucun  trouble  de  la  motilité;  mais  il  est 
complètement  sourd. 

2  avril,  —  MM.  Richer  et  Chargot.  La  contracture  développée  chez  les 
hystériques  pendant  Thypnotisme  ne  peut  être  vaincue  par  la  force  ;  elle 
Test  au  contraire  très  facilement  par  la  malaxation  des  muscles  anta- 
gonistes. 

Le  réveil  de  la  malade  pendant  la  contracture  peut  produire  :  1**  la  dispa- 
rition de  la  contracture  ;  2o  sa  persistance  ;  3*  sa  persistance,  à  la  condition 
d'avoir  rendu  préalablement  la  malade  cataleptique. 

Pour  faire  cesser  la  contracture  lorsqu'elle  persiste,  il  faut  rendormir  la 
malade  et  malaxer  les  muscles  antagonistes.  L'application  d'un  aimant 
sur  les  muscles  contractures  augmente  la  contracture;  son  application 
sur  la  région  symétrique  du  côté  opposé  donne  lieu  au  phénomène  du 
transfert.  Pour  faire  disparaître  la  contracture  transférée,  il  faut  produire 
de  nouveau  Thypnotisme.  L'anémie  produite  par  l'appareil  d*Esmarch 
empêche  la  contracture  de  se  produire  tant  que  la  bande  est  en  place. 

MM.  Leloir  et  Dêjbrinb  ont  trouvé  dans  les  nerfs  cutanés  et  muscu- 
laires d'une  femme  atteinte  de  rhumatisme  chronique  les  altérations  de  la 
névrite  parenchymateuse. 

M.  Mathias  Duval,  sur  un  embryon  de  mouton  otocéphale,  n'a  pu  trouver 
trace  de  la  racine  descendante  du  trijumeau,  fait  facile  à  prévoir,  puisque 
cette  racine  prend  naissance  dans  la  protubérance  et  que  celle-ci  n'existait 
pas  chez  l^embryon  examiné. 

M.  PoNCBT.  Les  lésions  déterminées  sur  les  membranes  oculaires  par  la 
section  de  la  cinquième  paire  sont  de  nature  motrice  et  vaso-motrice. 

9  avril,  —  M.  Mathias  Duval.  Le  trijumeau  et  le  nerf  optique  présen- 
tent de  grandes  analogies  de  développement. 

M.  CouTY  continue  l'exposé  d'expériences  tendant  à  renverser  la  théorie 
des  localisations  cérébrales.  Pour  lui,  si  les  troubles  périphériques  varient, 
bien  que  la  lésion  centrale  soit  identique,  c'est  quMl  existe  entre  le  cerveau 
et  les  nerfs  un  intermédiaire  obligé,  la  moelle. 

Les  preuves  de  la  participation  de  celle-ci  au  trouble  produit  par  la 
lésion  sont  la  diminution  des  réflexes  du  côté  opposé,  l'incoordination 
motrice  et  l'élévation  de  la  température  du  côté  non  lésé. 

M.  Levbn  conclut  d'expériences  faites  sur  les  animaux  que  le  café  ra- 
lentit la  digestion  et  que  le  sucre  favorise  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

26  mars.  —  M.  L.  Colin  lit  au  nom  de  M.  Sorel  une  observation 
d'hématurie  intermittente  chez  un  malade  atteint  d'impaludisme. 

M.  DU  Cazal  présente  un  cœur  atteint  d'endocardite  végétante  ulcé- 
reuse. 

Revie  de  méd.,  tome  I.  —  1881.  28 
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M.  Vidal  rapporte  Fobservation  d'une  phthisique  ayant  présenté  indé- 
pendamment des  lésions  pulmonaires  avancées,  des  manifestations  tuber- 
culeuses du  côté  de  la  peau.  Il  en  profite  pour  dire  que  la  scrofule  et  la 
tuberculose  constituent  deux  afTections  distinctes  :  Tune,  la  scrofule,  est 
une  diathèse;  Tautre,  la  tuberculose,  est  une  maladie  définie  et  inoculable, 

8  avril,  —  M.  Constantin  Paul  recommande,  pour  assurer  la  guérison 
des  angiomes  au  moyen  de  la  vaccination,  de  recouvrir  toute  la  surface 
de  la  tumeur  de  vaccin  de  génisse,  plus  visqueux  que  le  vaccin  humain, 
et  de  faire  ensuite  des  scarifications  légères  dans  l'épaisseur  du  mal. 

M.  Laboulbène  rapporte  l'observation  d'une  femme  atteinte  de  oanoroîde 
du  nez  et  guérie  par  Tapplication  à  la  surface  de  la  tumeur  de  poudre 
arsenicale  de  Rousselot;  les  arseniaux  posséderaient,  d'après  lui,  une 
action  élective  à  l'égard  des  épithéliomes,  fait  déjà  avancé  par  Manec. 

M.  C.  Paul  a  trouvé  dans  un  morceau  de  porc  que  Ton  supposait 
atteint  de  trichine  de  petits  corps  blanchâtres  ne  présentant  pas  les  carac- 
tères propres  aux  kystes  de  trichine  :  peut-être  a-t-on  affaire  là  à  une 
dégénérescence  de  kystes  à  cysticerques. 

M.  GuYOT  cite  un  cas  d'albuminurie  survenu  au  vingt^deuxième  jour 
d'une  scarlatine  chez  un  enfant  de  onze  ans.  Vingt-quatre  heures  après 
l'apparition  de  l'albumine  dans  l'urine,  le  malade  fut  pris  de  convulsions 
éclamptiques  suivies  de  coma.  La  guérison  survint  à  la  suite  d'une  sai- 
gnée de  300  grammes.  M.  Guyot  se  demande  si  l'émission  sanguine  est 
bien  la  cause  de  la  disparition  ^les  accidents. 

SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

25  mars.  —  M.  Ollivb.  Poumon  tuberculeux  contenant  à  côté  d'une 
caverne  de  grand  calibre  des  lésions  tuberculeuses  très  peu  avancées. 
Thrombose  de  la  veine  crurale  droite. 

M.  Chauffard.  Foyer  caséeux  développé  dans  la  portion  sous-diaphrag- 
matique  du  péritoine  et  ouvert  dans  la  plèvre  droite.  Pleurésie  puru- 
lente, mort. 

M.  Gilles  de  La  Tourette.  Cancer  primitif  du  foie. 

1er  avril.  —  M.  Bouley.  Compression  des  uretères  par  un  kyste 
hydatique  développé  dans  le  petit  bassin.  Mort  par  urémie. 

M.  GiROux.  Invagination  intestinale.  Perforation  quarante-huit  heures 
après  le  début  des  accidents. 

M.  GiRAUDEAU.  Malformation  congénitale  du  membre  supérieur  droit  : 
absence  du  métacarpe  et  des  phalanges,  atrophie  considérable  de  tout  le 
membre. 

M.  Moutard-Martin.  Endocardite  végétante  primitive.  Mort  avec  des 
symptômes  d^Bndocardite  ulcéreuse.  Aucune  embolie  viscérale. 
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10  avril,  —  M.  Léjaid.  Angine  pseudo-membraneuse  dans  le  cours 
dTune  fièvre  typhoïde  guérison.  Les  fausses  membranes  contenaient  le 
microbe  de  la  diphthérie  ;  il  a  pu  être  cultivé. 

M.  Gibier.  Accidents  syphilitiques  secondaires  développés  vingt  ans 
après  Tapparition  du  chancre  infectant. 

M.  G.  HicBELOT.  Remarques  sur  la  sensibilité  collatérale  à  propos  de 
quelques  observations  de  plaies  nerveuses. 

C  GiRAUDBAU. 

SOCIÉTÉ  DES  SCIENCES  MÉDICALES  DE  LYON. 

Séances  de  mars,  —  M.  B.  TaiPiBR  lit  deux  observations  d'abcès  du 
foie  survenus  à  pa  suite  de  dysenterie  chez  des  tuberculeux.  Dans  le 
second  cas,  l'ouverture  par  la  méthode  de  Récamier  échoua»  un  seul  des 
deux  abcès  e.tistants  ayant  été  vidé.  L'auteur  pense  que  les  abcès  du  foie 
sont  peut-être  moins  rares  qu'on  ne  le  croit  généralement  dans  le  cas  de 
lésions  intestinales,  surtout  lorsque  celles-ci  atteignent  le  gros  intestin. 

M.  Lbpins  communique  l'observation  d'une  malade  dont  M.  Mayet  a 
déjà  fait  connaître  à  la  Société  la  première  partie  :  IL  s'agissait  d'une 
femme  atteinte  de  leucocythémie  splénique  et  médullaire,  qui  évolua 
normalement.  Deux  jours  avant  sa  mort,  cette  femme,  qui  n'était  plus 
réglée  depuis  plusieurs  années,  éprouva  de  la  dif&culté  à  uriner»  perdit 
du  sang,  ce  qui  lui  fit  croire  à  un  retour  des  menstrues  ;  on  s'apergut 
bientôt  que  Técoulement  sanguin  provenait  de  la  vessie.  A  l'autopsie, 
on  trouva  la  vessie  pleine  d'un  sang  violacé  et  offrant  sur  sa  muqueuse 
une  petite  ulcération,  grosse  comme  une  demi-lentille  ;  c'était  la  source 
de  l'hémorrhagie  ;  tout  autour  le  tissu  sous-muqueux  vésical  présentait 
une  infiltrtration  d'éléments  lymph^iques.  Le  tube  intestinal  et  les  gan- 
glions lymphatiques  étaient  indemnes. 

M.  H.  SioLuÈRE  présente  un  cœur  dont  le  ventricule  gauche  a  subi  une 
rupture  spontanée.  Il  existe  une  plaque  d'athérome  dans  l'artère  coro- 
naire avec  thrombus  ancien  et  une  dégénérescence  pigmentaire  des  fibres 
musculaires. 

M.  o'EspiNS  (de  Genève)  présente  des  graphiques  de  la  pulsation  car- 
diaque dans  le  cas  de  bruit  de  galop  brightique.  La  phase  de  la  systole 
présenta  deux  ondulationfl  successives.  D'après  lui,  le  bruit  de  galop  serait 
un  phénomène  presque  physiologique,  dû  à  l'audition  des  deux  accroisse- 
ments de  tension  (qui  sont  accusés  sur  le  graphique  par  une  double  ondu- 
lation), le  premier  des  deux  bruits  correspondant  juste  à  la  fermeture  de  la 
valvule  mitrale  et  le  second  lui  succédant  à  un  intervalle  variable»  Il 
critique  Topinion  de  M.  Potain,  pour  qui  le  premier  bruit  du  bruit  de 
galop  précède  le  début  de  la  systole. 

M.  d'Espinb  montre  ensuite  d'autres  graphiques  dans  des  cas  d'insuf- 
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lisanoe  mitrale  avec  double  choc  de  la  pointe  du  cœur.  Ici,  le  premier 
seulement  précède  la  systole  ventriculaire;  il  est  dû  à  ce  que  le  sang 
arrive  avec  une  forte  tension  de  l'oreillette  gauche  dans  le  ventricule. 

M.  Lépinb  proteste  contre  la  théorie  du  bruit  de  galop  émise  par 
M.  d'Espine.  Il  soutient  avec  M.  Potain  que  le  premier  bruit  du  bruit  de 
galop  précède  toujours,  et  quelquefois  de  beaucoup,  le  début  de  la  systole 
ventriculaire.  Quant  à  la  bifidité  du  plateau  de  la  systole,  elle  est  assez 
fréquente  et  n'a  rien  de  commun  avec  la  production  du  bruit  de  galop. 

Répondant  à  diverses  questions,  M.  Lépine  dit  que  le  bruit  de  galop 
n'est  probablement  pas  un  signe,  comme  on  le  prétend,  d'un  accroisse- 
ment de  la  tension  ventriculaire,  attendu  que  la  digitale,  qui  à  dose 
moyenne  accroît  l'énergie  ventriculaire,  a  précisément  pour  résultat  ordi- 
naire de  le  faire  disparaître.  Dans  la  généralité  des  cas,  le  bruit  surajouté 
(le  premier  des  trois  bruits  constituant  le  bruit  de  galop)  s'explique  par 
la  dilatation  brusque  du  ventricule  ;  ce  serait  un  pur  symptôme  de  dila- 
tation (laquelle  reconnaît  d'ailleurs  habituellement  pour  cause  un  excès 
antérieur  de  la  pression  artérielle),  mais  ce  ne  serait  pas  un  signe  d'excès 
actuel  de  la  tension. 

Quant  à  la  cause  de  l'hypertrophie  cardiaque  dans  les  néphrites, 
M.  Lépine,  après  avoir  montré  l'inanité  de  la  théorie  de  Traube,  vu  que  la 
ligature  des  artères  rénales  n'augmente  pas  notablement  la  tension  arté- 
rielle générale  (expériences  personnelles  inédites},  de  celle  de  Bam- 
berger,  vu  que  l'injection  dans  les  veines  d'eau  salée  à  7  pour  1000,  en 
grande  quantité,  n'élève  pas  davantage  la  tension,  et  de  celle  de  Gull  et 
Sutton,  vu  que  l'hypertrophie  cardiaque  se  rencontre  assez  souvent 
dans  des  cas  où  il  n'existe  point  d'artério-sclérose  généralisée  (par  exemple 
dans  certains  cas  de  néphrite  parenchymateuse),  exprime  Tidée  qu'il  faut 
vraisemblablement  chercher  dans  l'état  dyscrasique,  comme  l'a  pensé 
autrefois  Bright.  la  cause  de  l'hypertrophie  ;  seulement  il  reste  à  préciser 
par  quel  mécanisme  les  matériaux  excrémentitiels  insuffisamment  excrétés 
par  les  reins  augmentent  la  pression  sanguine. 

M.  Lannois  présente  un  malade  atteint  de  paralysie  complexe  du 
membre  supérieur  gauche  :  tous  les  muscles  de  l'avant-bras,  sauf  le  long 
supinateur,  sont  paralysés.  Il  y  a  une  atrophie  évidente  des  masses 
musculaires,  très  marquée  surtout  pour  les  éminences  thénar  et  hypo- 
thénar.  Le  courant  faradique  donne  des  contractions  très  marquées.  La 
sensibilité  a  complètement  disparu  sur  toute  la  surface  de  la  main  et 
est  fort  diminuée  sur  l'avant-bras.  Les  troubles  vaso-moteurs  sont  égale- 
ment très  prononcés,  et  en  particulier  il  existe  un  abaissement  de  tempé- 
rature oscillant  entre  i^  et  ?<>  7  par  rapport  à  l'autre  main.  Il  est  probable 
que  le  siège  de  l'altération  est  au  delà  du  plexus  brachial  dans  les  ûlets 
radiculaires  de  ce  plexus. 

M.  D.  MoLLiàae  présente  un  cas  de  frambœsia;  l'examen  histologique  a 
montré  quMl  s'agissait  d'un  épithelioma  tubulé. 
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Séance  du  11  mars.  —  M.  Radcliffb  Crochbr  lit  robservation  d'un 
matelot  suédois,  âgé  de  vingt-deux  ans,  vigoureusement  constitué,  qui 
depuis  huit  ans  présente  une  pigmentation  généralisée,  sans  symptômes 
d'afTeotion  constitutionnelle;  le  pigment  est  déposé  dans  les  couches  les 
plus  profondes  du  corps  muqueux  et  autour  des  papilles  qui  sont  en 
certains  points  très  développées.  —  M.  Carrington  montre  un  malade  qui 
offre  des  caractères  identiques  et  chez  lequel  il  n'existe  pas  non  plus 
d'affection  constitutionnelle. 

MM.  WmpHAM  et  Pigk  montrent  un  larynx  envahi  dans  sa  totalité  par 
une  tumeur  de  mauvaise  nature;  le  malade  mourut  cinq  jours  après 
Textirpation  du  larynx. 

M.  Spencer  Watson  rapporte  un  cas  d'affection  intra-crànienne  dans 
laquelle  plusieurs  nerfs  sont  a£fectés.  Il  s'agit  d*une  femme  mariée,  âgée  de 
trente-six  ans,  qui  eut  plusieurs  fausses  couches  et  chez  laquelle  il  survint 
une  névralgie  faciale  à  gauche  avec  chute  de  la  paupière,  anesthèsie  et 
perte  du  goût,  de  l'odorat  et  de  Touîe  du  mémo  côté.  L'iodure  de  potas- 
sium employé  sept  mois  après  le  début,  à  la  dose  de  4  grammes  environ, 
donna  d'abord  de  bons  résultats,  mais  au  bout  d'un  mois  l'amélioration 
disparut.  M.  Buzzard  fait  remarquer  que  ces  paralysies  complexes  sont 
très  fréquemment  d'origine  syphilitique. 

SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  LONDRES 

Séance  du  15  mars.  —  M.  Pye-Smith  présente  un  foie  et  des  reins 
atteints  de  dégénérescence  kystique;  le  malade,  un  alcoolique,  âgé  de 
cinquante  ans,  mourut  dans  son  service,  de  pneumonie  chronique  inter- 
stitielle. Les  deux  reins  ensemble  pesaient  64  onces  (1900  grammes)  et  à 
l'œil  nu  ne  présentaient  plus  aucune  trace  de  tissu  rénal,  bien  que  le 
microscope  permit  de  reconnaître  un  grand  nombre  de  tubos  et  quelques 
glomérules.  Le  foie  contenait  un  kyste  volumineux  et  plusieurs  autres 
petits.  M.  Pye-Smith  croit  qu'il  s'agit  dans  ce  cas  de  lésions  congénitales; 
mais  B£  Goodhart,  qui  a  examiné  les  préparations  microscopiques,  pense 
qu'il  s'agit  plutôt  d'un  processus  actif,  comme  le  démontrerait  la  présence 
d'une  quantité  de  tissu  conjonctif  en  voie  de  prolifération. 

M.  S.  West  présente  un  cancer  du  médiastin  et  de  la  plèvre,  provenant 
d'une  femme  de  quarante-trois  ans  opérée  deux  ans  auparavant  d'un 
cancer  du  sein  gauche  :  tout  le  médiastin  antérieur  est  rempli  par  une 
masse  cancéreuse  qui  s'étendait  sur  la  plèvre  droite  et  infiltrait  le  dia- 
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phragme.  Nombreux  nodules  dans  le' péritoine;  le  foie  en  présente  seu- 
lement quelques-uns. 

M.  West  montre  également  un  pneumothorax  localisé  chez  un  tuber- 
culeux de  vingt-deux  ans;  la  marche  de  la  tuberculose  avait  été  très 
rapide. 

M.  MoRRisoN  montre  un  cas  de  thrombose  de  l'artère  pulmonaire  chez 
un  phthisique  avec  gangrène  du  poumon  ;  le  caillot  occupe  Tartèrc  pul- 
monaire jusque  dans  ses  plus  fines  divisions  et  est  en  partie  récent,  en 
.partie  fibrineux. 

M.  HuMPHRY  présente  un  cas  d'anévrysme  des  valvules  aortiques;  il  n'y 
a  que  deux  valvules^  et  elles  sont  toutes  deux  affectées. 
•  Séance  du  5  avril.  —  M.  Brailey  montre  le  crâne  et  le  cerveau  d'une 
femme  hydrocéphale  âgée  de  trente-deux  ans.  L'auteur  insiste  surtout 
sur  le  volume  considérable  du  crâne  et  sa  complète  ossification,  la  per- 
méabilité de  l'aqueduc  de  Sylvius,  la  présence  d*un  kyste  volumineux 
sous  le  cervelet,  la  longévité  de  la  malade  et  le  degré  d'intelligence  qu'elle 
présentait. 

SOCIÉTÉ  0PHTHALM0L06IQUE  DU  ROYAUME-UNI 

Discussion  sur  la  névrite  optique  dans  les  affections  intra-crâniennes, 
—  Le  mémoire  de  M.  Hughlings  Jackson,  qui  ouvre  le  débat,  est  divisé 
en  cinq  parties.  —  L  Névrite  optique  au  point  de  vue  ophthalmolO' 
gique»  Certains  ophthalmologistes  distingués  font  une  distinction  entre 
la  papille  étranglée  et  la  névrite  descendante;  pour  lui,  il  croit  qu  il  n'existe 
qu'une  sorte  de  névrite  optique,  pouvant  présenter  différents  degrés,  et, 
pour  éviter  toute  confusion,  il  la  désigne  sous  le  nom  de  gonflement  de 
la  papille.  Elle  se  rencontre  dans  quelques  cas  de  rein  granuleux^  dans 
la  plupart  des  tumeurs  cérébrales,  dans  les  méningites,  parfois  aussi 
4ans  des  cas  où  l'on  croît  à  une  affection  encéphalique  et  où  il  n'existe 
pas  de  lésions  macroscopiques.  Dans  les  cas  assez  rares  de  maladie  de 
Bright  où  la  lésion  papillaire  ne  diffère  en  rien  de  celle  qu'on  observe 
dans  les  tumeurs  cérébrales,  c'est  aux  autres  symptômes  qu'il  faut 
s'adresser  pour  faire  le  diagnostic  :  état  de  l'urine  et  du  système  vaacu- 
laire  d'un  côté,  symptômes  de  localisation  de  l'autre  (convulsions  unila- 
térales, paralysie  des  nerfs  crâniens).  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la 
névrite  optique  survient  alors  que  le  diagnostic  n'est  pas  douteux  ;  dans 
le  cas  de  méningite  traumatique  ou  cérébro-spinale,  les  renseignements 
donnés  par  rophthalmosoope  sont  insuffisants  pour  permettre  un  dia- 
gnostic avec  les  tumeurs.  —  IL  Faits  cliniques.  La  névrite  optique  est 
généralement  double,  on  peut  même  dire  toujours  dans  la  pratique.  Dans 
deux  cas  seulement,  il  a  rencontré  une  névrite  monoculaire  avec  hénû« 
plégie  du  même  côté  et  tumeur  dans  l'hémisphère  opposé.  La  névrite 
commence  presque  en  même  temps  des  deux  côtés,  mais  peut  être  très 
différente  comme  intensité;  d'ailleurs,  dans  la  moitié  des  cas,  il  n'y  a  pas 
de  troubles  de  la  vue.  Assez  fréquemment,  la  cécité  est  pour  ainsi  dire 
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intermittente  :  le  malade  lit  facilement  les  caractères  les  plus  fins,  pui^ 
soudainement  il  devient  aveugle  pour  un  temps  indéterminé;  d'autres 
fois,  la  cécité  reste  définitive.  —  III.  Association  de  la  nèvi*ite  optique 
avec  d'autres  symptômes.  Les  symptômes  concomitants  peuvent  être 
localisateurs  ou  non.  Les  premiers  n'ont  qu'une  valeur  empirique  au 
point  de  vue  de  la  présence  d'une  affection  organique,  et  ils  nïndiquent 
que  sa  position.  Les  seconds  sont  la  céphalalgie  et  les  vomissements  qui 
forment  un  véritable  groupe  clinique  avec  la  névrite  optique  ;  ils  indiquent 
une  lésion  macroscopique  à  l'intérieur  du  crâne,  mais  ne  peuvent  servir 
dans  la  détermination  du  siège  de  la  tumeur.  —  IV.  Valeur  diagnos- 
tique de  la  névrite  optique.  C'est  surtout  dans  les  tumeurs  intra-crâ^ 
niennes  que  l'on  trouve  la  névrite  optique  ;  la  tumeur  peut  occuper  les 
lobes  antérieur,  moyen  ou  postérieur  du  cerveau,  le  pont  de  Varole,  un 
des  lobes  du  cervelet,  la  base  du  cerveau;  il  n'en  a  point  vu  dans  la 
moelle  allongée.  Il  est  fort  rare  que  la  névrite  optique  s'observe  dans  les 
cas  de  ramollissement  étendu  ou  d'embolie,  quoique  BroadbentetS.  Ma- 
ckenzie  en  aient  rapporté  chacun  un  exemple.  —  V.  Hypothèse  sur  la 
physiologie  pathologique  de  la  névrite  optique.  L'examen  des  faits  et 
en  particulier  la  présence  possible  d'une  névrite  optique  sans  troubles  de 
la  vision  démontrent  quMl  ne  s'agit  pas  d'une  destruction  d'un  point  quel- 
conque de  l'encéphale.  La  relation  qui  existe  entre  les  tumeurs  et  la 
névrite  est  indirecte,  mais  quelle  est  la  nature  de  ce  processus  secondaire? 
Pour  Grâfe,  la  papille  étranglée  serait  due  à  une  augmentation  de  la 
tension  intra-crânienne  ;  mais  la  tumeur  est  parfois  très  petite,  et  d*un 
autre  côté  les  hémorrhagies  en  nappe,  qui  augmentent  si  fortement  la 
tension,  ne  produisent  pas  la  névrite.  Schmidt  émet  l'hypothèse  d'une 
distension  de  la  gaine  vaginale  des  nerfs  optiques,  ce  qui  n'est  pas  prouvé 
par  les  faits.  L'auteur  se  rattache  avec  Pagenstecher  à  la  théorie  d'une 
action  réflexe  vaso-motrice.  L'irritation  transmise  par  le  sympathique  à 
la  papille  détermine  des  changements  dans  les  fibres  nerveuses,  de  l'hyper- 
émie  et  même  le  développement  de  nouveaux  vaisseaux,  ce  qui  produit 
un  gonflement  de  la  papille  et  des  parties  adjacentes  de  la  rétine. 

M.  Stephen  Mackenzie  présente  un  malade  qui,  sous  l'influence  du  satur- 
nisme, eut  il  y  a  trois  ans  une  double  névrite  optique  ;  il  n'en  reste  plus 
traces.  Il  croit,  au  point  de  vue  pathogénique,  que  la  névrite  est  due  à 
une  irritation  extensive  ayant  son  point  de  départ  dans  le  cerveau,  et 
qu'on  pourrait  suivre  l'inflammation  progressive  de  la  tumeur  aux  tractus 
optiques. 

M.  BuzzARD  présente  une  femme  syphilitique  qui  a  des  convulsions 
unilatérales  et  une  double  névrite  optique;  il  se  rattache  à  la  théorie 
vaso-motrice  de  M.  H.  Jackson  et  cherche  à  expliquer  par  un  trouble 
analogue  du  trijumeau,  de  l'acoustique  et  du  pneumo-gastrique,  les  né- 
vralgies faciales,  le  vertige  et  les  vomissements  qu'on  observe  dans  les 
tumeurs  cérébrales.  —  M.  J.  Hutghinson  pense  que  la  névrite  optique  peut 
être  indépendante  de  toute  affection  cérébrale  et  qu'elle  est  souvent  pri- 
mitive, par  exemple  dans  la  syphihs,  le  mal  de  Bright,  le  saturnisme,  etc. 
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M.  GowERS  croit  à  une  relation  directe  entre  l'hypermétropie  et  la  névrite. 
Pour  lui,  il  ne  s'agirait  pas  de  troubles  vaso-moteurs  ;  la  distension  de  la 
gaine  nerveuse  est  si  fréquente  qu'elle  doit  avoir  une  signification,  et  il  a 
présenté  des  préparations  qui  indiquent  la  possibilité  d'une  extension 
pour  l'inflammation  papillaire.  —  M.  Broadbent  pense  que  le  gonflement 
de  la  papille  est  dû  à  la  pression  de  la  gaine  distendue  sous  Tinfluence 
d'une  haute  pression  intra-crànienne  (urémie,  rhumatisme,  tumeurs,  ten- 
sion artérielle  du  mal  de  Bright).  —  M.  Brailby  dit  que  le  gonflement  de 
la  papille  peut  être  indépendant  de  toute  névrite  optique  et  se  rencontre 
dans  des  affections  locales  de  Torbite  et  du  globe  oculaire.  —  M.  Walter 
EoMUNOs  ne  croit  pas  que  la  distension  de  la  gaine  soit  la  cause  de  l'alté- 
ration papillaire,  car  elle  est  elle-même  consécutive  à  l'inflammation  du 
tronc  nerveux.  Les  tumeurs  intra-crâniennes  produisent  la  névrite  optique 
d'une  façon  secondaire  par  l'intermédiaire  d'une  méningite  ou  d'une 
encéphalite. 

M.  Lannois. 
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ÉTUDES  MEDICALES  FAITES  A  LA  MAISON  MUNICIPALE 

DE  SANTÉ, 

Par  Lécorohè  et  Talamoo,  avec  10  figures.  Paris,  A.  Delahaye 

et  E.  Lecrosnier.  1881. 

8ou8  le  nom  d*Etudes^  MM.  Lécorché  et  Talamon  publient  un  volume 
de  cliniques^  —  non  de  leçons  cliniqueSj  avec  la  forme  oratoire  que 
Trousseau  a  malheureusement  mise  à  la  mode,  —  mais  d'observations 
accompagnées  de  réflexions,  ainsi  que  Ta  fait  Andral,  qui  a  créé  le  genre 
et  en  a  laissé  un  modèle  d'une  perfection  diilicile  à  égaler. 

Le  matériel  dont  disposaient  MM.  Lécorché  et  Talamon  est  assez  consi- 
dérable, puisque  dans  une  seule  année,  à  la  maison  Dubois,  le  mouvement 
des  malades  a  dépassé  le  chiffre  de  1000  et  le  nombre  des  autopsies  celui 
de  90. 

Dans  ce  volume,  il  est  question  du  diabète,  de  la  goutte,  de  la  tubercu- 
lose, des  néphrites,  de  la  dégénérescence  amyloîde,  des  maladies  de  Tes- 
tomac,  de  Fintestin,  du  foie,  des  poumons^  du  cœur,  do  Taorte,  du 
cerveau,  etc.  Nous  n'avons  pas  le  loisir  d*en  donner  une  analyse  complète  ; 
nous  indiquerons  seulement  les  idées  qui  nous  ont  paru  être  le  plus 
originales. 

Les  auteurs  pensent  que  «  Thépatite  difîuso  que  cause  le  diabète  dans 
certains  cas  peut  en  assurer  la  guérison.  Par  le  fait  de  l'hyperplasie  du 
tissu  connectif  du  foie  atrophiant  les  cellules  hépatiques,  la  formation  du 
glycogène  est  diminuée  ;  de  là  cessation  du  diabète.  » 

Quant  à  la  provenance  pancréatique  supposée  de  certains  diabètes, 
MM.  Lécorché  et  Talamon  la  regardent  comme  problématique  ;  ils  pensent 
que  le  plus  souvent  les  lésions  trouvées  dans  le  pancréas  seraient  secon- 
daires ;  fussent-elles  primitives,  on  n'est  pas,  selon  eux,  autorisé  à  les  con- 
sidérer comme  la  cause  du  diabète. 

On  lira  avec  intérêt  les  pages  consacrées  à  la  dégénérescence  amyloîde 
des  reins  ;  celles  qui  traitent  des  maladies  du  tube  digestif  ont  une  valeur 
pratique  incontestable  ;  quant  aux  observations  de  maladie  du  foie,  elles 
sont  en  grande  partie  accompagnées  d'analyses  d'urine  qui  en  augmentent 
beaucoup  l'importance,  Appréciant  la  théorie  de  Murchison  sur  le  rôle 
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du  foie  dans  la  production  de  Tarée,  MM.  Lécorché  et  Talamon  concluent 
c  que  les  lésions  aiguës  et  chroniques  destructives  du  foie  abaissent  le 
chifïre  de  Purée,  qu'elles  semblent  même  l'abaisser  un  peu  plus  que  les 
autres  maladies  aiguës  ou  chroniques  qui  portent  une  atteinte  profonde 
aux  fonctions  désassimilatrices  de  Torganisme;  que,  si  dans  la  fièvre 
hépatique  on  peut  observer  un  abaissement  de  Turée  les  jours  de  laccès, 
le  contraire  se  voit  aussi  fréquemment;  que  d'autre  part,  le  même  abais- 
sement ayant  été  observé  dans  la  lièvre  intermittente  franche,  il  n'y  a 
dans  ce  fait  rien  de  spécial  à  la  fièvre  hépatique;  que  la  courbe  de  Turée 
dans  rhépatite  aiguë  avec  abcès  est  celle  de  toute  inflammation  aiguë 
suppurée,  quel  que  soit  le  siège  de  l'inflammation  ;  que  la  polyurio  avec 
augmentation  de  Purée  est  un  fait  commun  à  la  plupart  des  inflamma- 
tions aiguës  du  foie^  qu'elle  n'a  d'ailleurs  rien  de  spécial  aux  affections 
hépatiques,  n'étant  qu'un  phénomène  critique  qu'on  peut  aussi  bien 
observer  dans  toute  maladie  aiguë,  ji 

A  Pappui  de  leur  manière  de  voir,  MM.  Lécorché  et  Talamon  font  remar- 
quer que  la  courbe  de  Pacide  phosphorique  suit  assez  exactement  celle 
•de  Purée  et  que  les  variations  de  quantité  de  l'urine  se  font  dans  le 
même  sens,  o  On  aurait  donc  à  aussi  juste  titre,  disent-ils,  le  droit  de 
supposer  que  Pacide  phosphorique  et  Peau  se  forment  en  même  temps 
que  Purée  dans  le  foie,  ce  qui  conduirait  à  cette  conclusion  invrai- 
semblable que  le  véritable  organe  sécréteur  de  Purine  est  la  glande 
hépatique.  » 

Quant  à  Pacide  urique,  ils  sont  beaucoup  plus  enclins  à  admettre  qu'il 
se  forme  dans  le  foie  :  c  Se  rapprochant  par  sa  composition  de  la  xanthine 
et  de  Phypoxanthine,  dont  il  ne  difïère  que  par  deux  ou  quatre  équiva- 
lents d'oxygène,  il  peut  être  regardé  comme  un  résidu  particulier  de  la 
<lénutrition  du  foie,  comipe  lacréatine  et  la  créatinine  sont  des  déchets  spé- 
ciaux de  la  désassimilation  musculaire...  Nos  analyses  viennent  à  Pappui 
de  cette  hypothèse.  Dans  tous  les  cas  de  lésion  hépatique,  Pacide  urique 
est  en  excès  dans  Purine,  dans  la  cirrhose  atrophique  comme  dans  la 
cirrhose  hypertrophique,  etc.  Au  moment  au  contraire  où  le  fonction- 
nement régulier  de  la  glande  se  rétablit,  l'acide  urique  baisse  et  retombe 
à  la  normale  ou  au-dessous  de  la  normale.  > 

Dans  le  chapitre  consacré  aux  maladies  du  poumon,  on  trouvera  une 
observation  de  ramollissement  cérébral  survenu  dans  le  cours  de  la  pneu- 
monie et  un  cas  de  pneumonie  dans  lequel  l'analyse  de  Purine,  pratiquée 
dès  le  premier  jour,  a  montré  que  Pexcrétion  de  Purée  au  début  de  la 
maladie  était  peu  considérable,  variant  de  13  à  17  grammes.  Le  quatrième 
jour,  il  y  a  eu  élévation  du  chifTre  de  Purée  à  38  grammes.  Ce  fait,  mal- 
heureusement isolé,  présente  de  Pintérêt;  il  apporte  peut-être  quelque 
appui  à  l'hypothèse  que,  dans  l'article  Pneumonib  du  Nouveau  diction' 
naire  de  m,éd.  et  de  chir,  pratiques,  j'ai  émise  sur  la  nature  dé  la  fièvre 
du  début,  en  disant  c  qu'on  peut  parfaitement  supposer  qu'elle  précède 
toute  localisation  morbide  »  (p«  458)  et  qu'elle  est  par  conséquent  d*une 
nature  différente  de  celle  de  la  période  d'état,  laquelle,  :bien  qu'on  ait 
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prétendu  le  contraire,  serait  sous  la  dépendance  du  processus  inflamma- 
toire. 

Plusieurs  autres  questions  soulevées  dans  le  livre  de  MM.  Léoorché  et 
Talamon  mériteraient  encore  d*ètre  discutées  ;  mais  je  borne  ici  mon  exa- 
men, en  renvoyant  le  lecteur  à  l'ouvrage  lui-même,  qui,  comme  tout  ou- 
vrage consciencieux,  mérite  une  lecture  attentive. 

R.L. 


LEÇONS    SUR    L'ACTION    PHYSIOLOGIQUE   DBS  SUBSTANCES 

TOXIQUES  ET  MÉDICAMENTEUSES, 
Par  le  professeur  Vulpian.  Tome  !•*,  l*!*  fascicule.  Oct.  Doin.  1881. 

Dans  Tavant-propros ,  l'auteur  déclare  que,  tout  en  essayant  de  ré- 
soudre les  difficultés,  il  a  tenu  à  signaler  les  points  sur  lesquels  devaient 
porter  les  recherches  des  expérimentateurs;  il  s'est  aussi  appliqué  à 
montrer  l'inanité  de  certaines  interp^tations  qui,  grâce  à  Tappui  d'un 
grand  nom  scientifique,  pourraient  être  considérées  oomme  exactes.  Il 
montre  enfin  l'appui  que  les  études  cliniques  attentives  peuvent  fournir 
h  la  physiologie  et  à  la  médecine  expérimentale.  Comme  exemple,  il 
cite  le  salicylate  de  soude. 

Pour  le  professeur  Vulpian,  le  salicylate  exerce  une  action  bien  localisée 
sur  les  articulations-,  il  aurait  une  influence  spéciale  sur  les  éléments 
anatomiques  des  jointures  atteintes  d'arthrite  rhumatismale  aiguë.  Cette 
influence  serait  telle  que  la  modification  de  la  sut>stanoe  propre  de  ces 
éléments,  modification  qui  constitue  l'irritation,  disparaîtrait  plus  ou 
moins  rapidement,  parce  qu'elle  ne  trouverait  plus  ses  conditions  pre- 
mières d'existence  et  que  ces  éléments  anatomiques  pourraient  alors  re- 
venir librement  à  leur  état  normal. 

Ce  premier  fascicule  comprend  huit  leçons.  La  première  roule  sur  des 
oonsidérations  générales  ;  les  deux  suivantes  sont  consacrées  à  l'étude  du 
jaborandi  ;  enfin  cinq  leçons  font  Thistoire  du  curare. 

Après  avoir'donné  la  définition  des  mots  médicaments,  poisons,  virus 
et  venins,  M.  le  professeur  Vulpian  insiste  sur  la  nécessité  de  suivre  les 
expériences  depuis  leur  début  jusqu'au  moment  où  les  effets  ont  atteint 
leur  maximum,  afin  de  voir  les  modifications  générales  dues  à  l'action 
des  médicaments  et  des  poisons,  etd'acquérir  des  données  précises.  Quel- 
ques substances  échappent  encore  à  l'expérimentation,  et  les  effets  de 
mercure,  de  l'iodure  de  potassium,  du  sulfate  de  quinine,  constatables 
«n  clinique,  ne  x>euvent  être  expliqués  par  les  expériences  physiologi- 
ques. 

L'étude  des  médicaments  et  des  poisons  vient  prêter  son  appui  à  la 
physiologie  pathologique  (strychnine  et  tétanos)  et  à  la  physiologie  nor- 
msJe  (atrophie  de  la  corde  du  tympan).  Enfin,  pour  terminer  cette  pr&- 
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mière  leçon  Fauteur  jette  un  coup  d'œil  sur  les  diverses  voies  employées 
pour  rintroduction  des  substances  en  expérience,  voies  aériennes,  diges- 
tives,  veineuse  (saphène  à  sa  partie  inférieure),  endermique. 

Avec  la  deuxième  leçon  commence  Tétude  du  jaborandi  par  un 
aperçu  rapide  sur  Tintroduction  de  ce  médicament  en  France.  Le  profes- 
seur étudie  ensuite  l'action  d'une  infusion  de  3  ou  i  grammes  de  feuilles 
de  jaborandi,  sur  les  sécrétions  salivaire,  sudorale,  urinaire,  etc.,  son 
action  sur  la  pupille  et  sur  le  cœur,  action  antagoniste  de  celle  de  l'atro- 
pine. Les  résultats  obtenus  avec  cette  infusion  sont  sensiblement  les 
mêmes  que  ceux  obtenus  avec  l'injection  sous-cutanée  d'une  solution  de 
1  à  2  centigrammes  de  sel  de  pilocarpine. 

Comment  agit  le  jaborandi?  Pour  Gubler  il  agirait  directement  sur  les 
cellules  propres  de  la  glande,  mais  les  faits  observés  par  M.  Heidenhain 
au  moyen  de  l'atropine  prêtent  un  appui  solide  à  Topinion  des  phy- 
siologistes qui  admettent  que  les  fibres  nerveuses  exercent  une  influence 
directe  sur  les  glandes,  et  c'est  ce  qui  a  suggéré  au  professeur  Vulpian 
l'argument  expérimental  qu'il  oppose  à  la  théorie  de  Gubler.  Le  jabo- 
ranti  n'agirait  ni  sur  le  centre  nerveux  encéphalique  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  ni  sur  les  fibres  elles-mêmes  des  filets  nerveux  qui  se  ren- 
dent à  la  glande,  ni  sur  les  cellules  propres  des  culs-de-sac  de  cet 
organe;  mais  sans  doute  sur  la  substance  unissante  qui  met  en  relation 
les  fibres  nerveuses  et  les  cellules  sécrétantes.  Pour  la  glande  sous- 
maxillaire,  c'est  la  substance  intermédiaire  entre  les  fibres  de  la  corde  du 
tympan  et  les  cellules  de  glande. 

M.  Vulpian  passe  ensuite  à  l'action  de  la  pilocarpine  sur  les 
glandes  sudoripares.  Pour  ces  glandes,  on  ne  connaît  pas  encore  bien  leur 
innervation;  elles  sont  innervées  principalement  par  le  grand  sympa- 
thique; mais  les  fibres  nerveuses  ont  leur  origine  réelle  au-delà  des  gan- 
glions d'où  elles  sortent;  elles  sont  excito-sudorales.  Le  jaborandi  agit  en 
extrémités  périphériques  des  fibres  excito-sudorales,  l'atropine  en  les 
stimulant  les  paralysant,  action  tout  à  fait  comparable  à  celle  exercée 
sur  les  glandes  salivaires;  et  il  est  probable  que  le  même  mécanisme 
doit  être  adopté  pour  les  glandes  mammaires,  le  foie,  le  pancrécas. 

L'action  du  jaborandi  sur  le  cœur  est  encore  contraire  à  celle  de 
l'atropine.  Le  jaborandi  arrête  le  cœur  en  diastole  agissant  plus  vite 
sur  les  oreillettes  que  sur  les  ventricules  ;  l'atropine  fait  réapparaître  les 
battements  dans  un  cœur  ainsi  arrêté. 

Cet  antagonisme  se  manifeste  encore  à  propos  de  la  pupille,  que  le 
jaborandi  rétrécit. 

Enfin  le  professeur  termine  l'étude  de  ce  médicament  en  passant  en 
revue  ses  diverses  applications  à  la  thérapeutique. 

Les  leçons  qui  suivent  sont  consacrées  à  l'étude  du  curare. 

C'est  de  Cl.  Bernard  que  date  l'étude  du  curare.  Après  avoir  fait  con- 
naître la  provenance  du  curare  et  sa  composition  un  peu  variable, 
M*  Vulpian  décrit  les  efifets  produits  par  ce  poison  tant  sur  les  vertébrés 
que  sur  les  invertébrés,  ses  modes  divers  d'introduction  dans  réoonomie. 
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puis  le  mécanisme  de  la  mort,  qui  n*est  qu'apparente  au  moment  où  ces- 
sent les  mouvements  respiratoires. 

Ce  n'est  pas  en  paralysant  les  centres  nerveux  ou  les  muscles  qu'agit 
le  curare,  mais  en  paralysant  l'action  des  nerfs  moteurs,  et  cette  action 
porte  sur  les  points  de  rencontre  intime  entre  les  extrémités  nerveuses 
périphériques  et  la  substance  propre  des  faisceaux  musculaires.  Ainsi  les 
mouvements  réflexes  sont  abolis,  tandis  que  les  excitations  expérimen- 
tales portant  sur  les  nerfs  moteurs  provoquent  des  contractions  muscu- 
laires. 

Ce  poison  n'agit  pas  sur  le  fonctionnement  des  nerfs  sensitifs;  mais  il 
ne  faut  pas  on  conclure  que  les  fibres  nerveuses  sensitives  aient  une 
constitution  différente  des  fibres'  motrices.  Le  professeur  étudie  ensuite 
et  montre  par  des  expériences  que  les  fibres  nerveuses  sympathi- 
ques ne  sont  pas  dans  les  conditions  ordinaires  paralysées  par  le  curare, 
enfin  que  ce  poison  n'agit  pas  aux  doses  habituelles  sur  les  fibres 
nerveuses  se  terminant  dans  les  muscles  lisses,  pas  plus  que  sur  les 
nerfs  d'arrêt.  Dans  sa  septième  leçon,  M.  Vulpian  montre  que  le  curare 
n'agit  pas  sur  les  centres  nerveux,  dont  le  fonctionnement  est  intact, 
et  leur  réflectivité  persiste.  On  peut  voir  que  les  'muscles  des  membres 
préservés  de  l'action  du  curare  gardent  leurs  mouvements  réflexes;  et  que 
ces  mouvements  persistent  dans  les  organes  à  fibres  lisses,  de  même 
que  la  réflectivité  des  sécrétions  (salive,  sueur,  etc.)-  La  leçon  se  termine 
par  l'examen  des  modifications  de  l'urine  des  animaux  curarisés. 

Dans  la  huitième  et  dernière  leçon  le  curare  est  étudié  comme  agent 
thérapeutique.  M.  Vulpian  pense  que  l'antagonisme  qu^on  a  voulu  voir 
entre  la  strychnine  et  le  curare  n'est  qu'apparent  et  que  son  emploi 
dans  le  tétanos  ne  produit  pas  d'effets  utiles.  Expérimenté  chez  les  épi- 
leptiques  par  MM.  Voisin  et  Liouville,  qui  ont  conclu  que  quelques  cas 
peuvent  être  heureusement  modifiés,  le  curare  doit  toujours  être  injecté 
à  doses  fractionnées  et  à  vingt  ou  trente  minutes  d'intervalle.  —  Cer- 
tains cas  de  paralysie  radiale  ont  une  grande  analogie  quand  à  l'état 
des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  avec  ce  que  Ton  observe  chez  les  ani- 
maux curarisés.  —  Enfin  il  est  des  substances  dont  l'action  est  compa- 
rable à  celle  du  curare,  le  conine  par  exemple. 

On  peut  voir,  par  cet  aperçu,  l'intérêt  que  présente  la  lecture  de  ce  livre 
tant  pour  les  physiologistes  que  pour  les  médecins. 


MANUEL  D'HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE, 
Par  Gornil  et  Ranvler.  2«  éditioa,  tome  1*%  in-8.  Germer  Baillière  et  Ci*.  1881. 

Mettre  au  courant  de  la  science,  tant  au  point  de  vue  de  l^istologie 
normale  que  de  l'histologie  pathologique  leur  ouvrage  classique,  tel  est 
le  but  que  se  sont  proposé  MM.  Cornil  et  Ranvier  en  publiant  la  seconde 
édition  de  leur  Manuel  d'histologie  pathologique.  Cette  seconde  édition, 
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d'un  format  différent  de  la  première»  contient  des  chapitres  nouveaux,  un 
plus  grand  nombre  de  figures  et  plusieurs  coupes  schématiques  desti- 
nées à  mieux  faire  saisir  les  détails  histologiques  :  les  indications  biblio- 
graphiques enfin  données  avec  le  plus  grand  soin  font  de  ce  manuel  un 
traité  complet,  qui  restera  l'honneur  de  l'école  française. 

L'anatomie  pathologique  du  tubercule,  les  lésions  du  sang  et  des  vais- 
seaux, les  procédés  de  numération  des  globules^  les  altérations  des  gan- 
glions lymphatiques  sont  l'objet  des  descriptions  nouvelles  ou.  plus 
complètes;  enfin  les  altérations  de  la  moelle  et  du  cerveau  ont  été  mises 
au  courant  des  derniers  travaux  de  la  Salpètrière.  Il  serait  superflu  de 
prédire  le  succès  à  une  pareille  œuvre,  à  laquelle  les  générations  médir 
eales  de  demain  devront,  comme  celles  d'hier,  le  meilleur  de  leur  éducar 
tion  anatomo-pathologique. 


ABCÈS  FROIDS  ET  TUBERCULOSE  OSSEUSE, 
Par  le  IK  lianneloiiffiM.  Paris,  Asselin.  1881. 

Sous  ce  titre,  M .  Lannelongue  vient  de  publier  un  travail  intéressant 
basé  sur  soixante-dix-sept  observations  personnelles  recueillies  dans  son 
service  à  l'hôpital  Trousseau. 

Ce  n*est  pas  une  œuvre  didactique,  mais  bien  le  résultat  de  recherches 
anatomo-pathologiques  destinées  à  prouver  que  Tabcès  froid  est  une 
tumeur  tuberculeuse  dès  l'origine  comme  plus  tard  ;  en  second  lieu,  que 
la  tuberculose  des  os  se  complique  presque  toujours  de  suppuration  et 
que  ces  suppurations  sont  des  abcès  froids. 

L'identité  de  lésions  entraînant  pour  l'auteur  l'identité  de  nature, 
ainsi  se  trouve  justifié  le  rapprochement  établi  par  lui  entre  ces  deux 
afTections  ;  mais  alors  nous  ne  comprenons  pas  très  bien  pourquoi 
M.  Lannelongue  n'a  pas  fait  entrer  dans  sa  description  les  productions 
syphilitiques,  qui  au  point  de  vue  histologique  ont  tant  de  rapport  avec 
celles  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule.  Ces  réserves  faiJbes,  signalons 
les  passages  qui  ont  un  intérêt  purement  médical. 

Dans  la  première  partie,  consacrée  à  l'étude  des  abcès  froids  propre-- 
ment  ditSy  l'auteur  s'est  surtout  attaché  h  montrer  dans  la  paroi  de  l'abcès 
l'existence  de  tubercules,  non  seulement  de  tubercules  à  cellules  des  géants, 
mais  aussi  de  tubercules  exclusivement  formés  de  cellules  embryonnaires 
tels  que  MM.  Kiener,  Martin  et  Malassez  en  ont  décrit.  Cette  paroi,  à 
laquelle  il  convient  de  restituer  le  nom  de  membrane  pyogénique,  est 
formée  d'éléments  cellulaires  embryonnaires  au  milieu  desquels  sont 
disséminées  les  granulations  tuberculeuses;  en  dedans  ces  granulations 
ramollies  vident  leur  contenu  dans  la  cavité  de  l'abcès,  laissant  à  leur 
place  des  culs-de-sac,  des  lacunes  qui  forment  des  dentelures  sur  le  bord 
libre  de  la  paroi.  Plus  en  dehors  se  trouvent  les  granulations  jaunes 
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mélangées  à  quelques  capillaires  friables  ;  enfin  de  la  surface  externe 
partent  des  prolongement»  qui  contiennent  les  tubercules  jaunes  :  ce  sont 
ces  bourgeons  qui  pénètrent  dans  les  tissus,  d'autant  plus  facilement  que 
le  tissu  cellulaire  y  est  plus  abondant,  comme  les  interstices  musculaires 
et  la  gaine  des  vaisseaux,  et  qui  expliquent  Taccroissement  de  volume  de 
l'abcès.  C'est  là  qu'il  faut  chercher  le  tubercule  élémentaire  caractéris- 
tique. On  le  retrouve  également  dans  la  petite  tumeur  solide,  dans  le 
tuberculome  qui  précède  la  formation  de  Tabcès.  Ce  tuberculome  est 
constitué  par  des  îlots  tuberculeux  plus  dégénérés  au  centre  qu'à  la  péri- 
phérie et  disséminés  dans  une  couche  de  cellules  granuleuses.  Ce  ramol- 
lissement des  tubercules  centraux  produit  la  cavité  de  Tabcès,  la  prolifé- 
ratioa  de  la  zone  excentrique  son  accroissement. 

A  propos  de  révolution  clinique,  M.  Lannelongue  signale  la  possibilité 
de  résorption  complète  du  pus  d'un  abcès  et  sa  reproduction  après  un 
temps  variable  (c'est  ce  qu'il  appelle  les  abcès  froids  intermittents) ,  la 
transformation  des  abcès  froids  en  kystes  à  coatenu  séreux,  et  Télévation 
légère  de  la  température  locale. 

La  deuxième  partie  s'adresse  aux  abcès  qui  apparaissent  dans  le  cours 
des  afTections  chroniques  des  os  et  qui  n*ont  aucun  rapport  anatomique 
avec  ces  affections.  Ces  abcès  tuberculeux  concomitants  sont  de  même 
ordre  que  les  lésions  tuberculeuses  viscérales  qui  prennent  si  souvent 
naissance  dans  ces  conditions  ;  ils  siègent  fréquemment  au  voisinage  de 
Tos  malade,  lorsque  la  richesse  lymphatique  de  la  région  primitivement 
afifectée  est  très  grande,  comme  à  la  main,  à  Tavant-bras. 

La  dernière  partie  s'occupe  de  la  tuberculose  osseuse  et  des  suppura- 
tions qui  en  dépendent.  L'infiltration  tuberculeuse  ouvre  la  scène-, 
bientôt  elle  fait  place  à  la  tuberculose  enkystée,  et,  tandis  que  la  masse 
caséeuse  se  ramollit  au  centre  et  se  vide  à  l'extérieur,  la  moelle,  au  pour- 
tour de  cette  zone  tuberculeuse,  redevient  embryonaire  et  prolifère. 
Bientôt,  se  trouvant  à  l'étroit  dans  les  cavités  de  Tos,  elle  fait  issue  au 
dehors  sous  forme  de  fongosités  qui  en  se  développant  constitueront  la 
paroi  de  l'abcès  ossifluent.  C'^st  là  qu'il  faut  chercher  les  granulations 
tuberculeuses,  car  à  cette  période  on  ne  les  retrouve  plus  dans  Tos 
malade.  M.  Lannelongue  décrit  ensuite  les  lésions  de  voisinage  qui  se 
rancontrent  dans  les  os  atteints  de  tuberculose,  telles  que  l'ostéite  raré- 
fiante au  voisinage  des  tubercules  et  Tostéo-périostique  productive  conco- 
mitante la  à  surface  de  l'os. 

En  terminant,  il  reproduit  les  analyses  de  pus  d'abcès  froids  faites  par 
M.  Villejean,  pharmacien  de  l'hôpital  Trousseau.  Ce  pus  difTérerait  de 
celui  des  abcès  chauds  par  la  plus  petite  quantité  des  leucocytes  qui  s'y 
trouvent  et  par  la  présence  d'une  grande  quantité  de  mueowne. 
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GONTEUBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE 

L'ÉPILEPSIE   GASTRIQUE 

ET  DES  RELATIONS  EXISTANT 

ENTRE  CETTE  ÉPILEPSIE  ET  CERTAINES  NÉVROSES  DD  NERF  VAGOE 

Par  le  D"^  H.  POMMAT 

Médecin  en  chef  de  ]'h6piUI  de  Teniet-el-H«ad. 


J*ai  eu  Toccasion  d'observer,  dans  un  intervalle  de  temps  assez  res- 
treint, deux  cas  d'épilepsie  produits  par  des  troubles  digestifs.  Après 
quelques  recherches,  cette  cause  m'a  paru  sufBsamment  fréquente 
pour  faire  placer  Tépilepsie  gastrique,  chez  l'homme,  sur  le  même 
rang  que  Tépilepsie  utérine  chez  la  femme. 

Le  sujet  de  la  première  observation  est  un  jeune  homme  de  vingt- 
six  ans  à  vingt-sept  ans,  petit,  sec,  de  tempérament  bilieux.  II 
habite  la  campagne  avec  sa  famille  et  est  obligé  de  faire  souvent  de 
longues  courses  à  cheval  pour  surveiller  des  marchés  dont  il  est  ad- 
judicataire. Le  28  mai  1880,  après  une  course  de  ce  genre  où  il  ftt 
environ  80  kilomètres,  il  fut  pris  vers  minuit  d'une  attaque  convul- 
sive,  accompagnée  de  vomissements  alimentaires  et  suivie  de  coma. 
Appelé  près  de  lui,  le  lendemain,  je  ne  trouvai  plus  qu'un  peu  d'ob- 
tusion  intellectuelle,  une  courbature  généralisée  avec  de  l'embarras 
gastrique.  D'après  leB  renseignements  fournis  par  son  frère,  il 
s'agissait  bien  d'une  attaque  d'épilepsie,  et  ce  n'était  pas  la  pre- 
mière :  en  1879,  il  avait  été  pris  d'accidents  semblables  dans  des  cir- 
constances analogues.  Je  connaissais  la  famille,  j'ai  eu  le  temps  de 
l'observer  depuis,  et  rien  chez  elle  n'expUquait  cette  épilepsie.  Le 
père  et  la  mère  étaient  sains,  le  frère  et  les  sœurs  n'avaient  aucune 
tare  nerveuse.  Il  n'y  avait  pas  eu  de  traumatismes  crâniens,  anciens 
ou  récents;  il  n'existait  pas  de  déformations  de  la  tête,  il  n'y  avait 
pas  de  traces  de  syphilis  antérieure.  Le  malade  buvait  bien  un  peu, 
mais  il  n'était  pas  réellement  alcoolique  et  n'avait  pas  de  préférence 
marquée  pour  l'absinthe.  Il  s'agissait  donc  probablement  d'une  épi- 
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lepsie  périphérique  dont  il  fallait  déterminer  la  cause.  Ce  jeune 
homme,  dans  la  journée  précédant  l'attaque,  avait  fait  80  kilomètres 
à  cheval,  déjeuné  assez  copieusement  le  matin  et  était  rentré  tard, 
ayant  fort  chaud.  Il  but  alors  successivement  plusieurs  verres  d'eau 
à  peine  rougie  par  le  vin  et  mangea  très  peu.  Trois  heures  après,  il 
avait  son  attaque,  accompagnée  de  vomissements  alimentaires.  Je 
considérai,  avec  réserve  toutefois,  cette  attaque  comme  amenée  par 
une  indigestion,  et  je  recommandai  la  modération  dans  le  boire  et 
le  manger;  Fembarras  gastrique  persista  pendant  quatre  jours. 

Le  deuxième  cas  que  je  pus  observer  fut  plus  probant  et  vint  me 
confirmer  dans  ma  manière  de  voir.  Il  se  présenta,  trois  mois  après, 
chez  un  chasseur  du  2*"  bataillon.  Cet  homme  vigoureux  et  bien 
constitué  était  sobre  d'habitude  ;  ce  jour-là,  un  dimanche,  il  oublia 
avec  quelques  camarades  sa  sobriété  ordinaire  et  rentra  à  la  caserne 
en  état  d'ivresse  légère.  Il  se  coucha  tranquillement,  et  à  dix  heures 
et  demie  environ  il  fut  pris  d'une  attaque  d'épilepsie  que  je  pus 
constater;  cette  attaque  était  aussi  accompagnée  de  vomissements 
alimentaires.  Le  lendemain  il  avait  de  l'embarras  gastrique  (langue 
chargée  d'un  enduit  jaunâtre,  épais,  innappétence  absolue,  soif  exa- 
gérée) :  cet  état  ne  persista  que  deux  jours;  chez  lui,  la  première 
crise  épileptique  était  survenue  peu  de  temps  après  son  entrée  au 
service  et  à  la  suite  d'un  écart  de  régime.  Depuis,  il  avait  eu  plu- 
sieurs auti'es  attaques,  toujours  produites  par  la  môme  cause,  à  ce 
point  qu'il  Tavait  remarqué  lui-môme  et  l'avait  fait  remarquer  à  ses 
camarades  qui  appuient  son  dire.  Aussi  il  est,  dit-il,  obligé  de  s'ob- 
server beaucoup,  et  à  chaque  oubli  il  a  une  attaque.  Chez  lui, 
comme  chez  le  premier  malade,  les  antécédents  héréditaires  sont 
nuls  et  les  antécédents  pathologiques  se  réduisent  aux  attaques  anté- 
rieures. En  résumé,  les  traits  communs  et  particuliers  à  ces  deux 
observations  sont  les  suivants  :  attaques  convulsives,  accompagnées 
de  vomissements  alimentaires,  suivies  d'embarras  gastrique  et  sur^ 
venant  trois  ou  quatre  heures  après  des  ééarts  de  régime,  soit 
liquides,  soit  solides. 

On  peut  rapprocher  avec  avantage  ces  faits  des  cas  étudiés  par 
le  D'  Lépine  (a  De  l'épilepsie  survenant  à  la  suite  d'écarts  habituels 
de  régime  chez  des  individus  très  sanguins  et  de  son  traitement, 
R.  Lépine,  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgiej  1877, 
p.  573).  Dans  ces  cas,  on  avait  afifaire  à  de  gros  mangeurs  habituels, 
pléthoriques.  Un  traitement  diététique,  accompagné  d'émissions 
sanguines,  a  eu  pour  effet  de  faire  cesser  les  attaques.  Il  me  semble 
que  chez  ces  individus  la  pléthore  sanguine  accusée  par  le  EK  Lépine 
était  bien  moins  la  cause  des  attaques  que  la  surcharge  stomacale. 
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On  sait,  en  effet,  d'après  Kussmaul  et  Tenner,  que  les  congestions 
cérébrales  artérielles  produisent  des  symptômes  nerveux  autres  que 
l'épilepsie.  et  chez  les  pléthoriques  il  ne  peut  guère  être  question  que 
de  congestions  actives,  à  moins  de  Tintervention  d'un  facteur  pa- 
thologique d'une  autre  nature.  Un  fait  de  Schultz,  bien  que  je  ne  le 
connaisse  que  par  une  brève  analyse  du  Centralblatty  me  paraît 
rentrer  dans  la  mêma  catégorie  :  Ein  FslU  von  Hemmung  epi- 
leptischer  Anfàlle  mit  nachfolgender  Heilung  {Bei^liner  Min. 
Wochenschrift,  1877,  n*»  45,  analysé  in  Centralblatt,  1878,  p.  208). 
C'est  le  cas  d'un  jeune  matelot,  qui,  ayant  des  attaques  d'épilepsie 
régulière,  arrivant  tous  les  jours  à  midi,  s'en  débarrassa  en  prenant, 
tous  les  jours  avant  le  moment  présumé  de  l'attaque,  une  cuillerée 
à  café  de  sel  de  cuisine.  Ces  attaques  étaient  acompagnées  d'un  sen- 
timent de  pression  dans  la  région  de  l'estomac.  Malgré  le  manque 
d'autres  détails,  la  médication  employée,  réussissant  là  où  les  au- 
tres avaient  échoué,  et  le  sentiment  de  pesanteur  stomacale,  font  pré- 
sumer l'origine  gastrique  de  ces  attaques.  Dans  ces  épilepsies,  le 
point  de  départ  et  la  cause  des  attaques  sont  bien  nettement  Tes- 
tomac. 

On  pourrait  aussi  rattacher  à  cette  forme,  mais  de  plus  loin,  cer- 
tains cas  dont  on  a  fait  dernièrement  une  entité  morbide  sous  le 
nom  de  névrose  du  pneumogastrique.  D'après  les  auteurs  qui  ont 
décrit  cette  affection  (Preisendôrfer  et  Rosenbach),  les  symptômes 
ont  consisté  en  crises  de  battements  de  cœur  (Preisendôrfer,  Ueher 
reflectorische  Vagusneurose  [Deutsch,  A.  f.  Alin.  Afed.,  XXVII, 
p.  387]),  en  oppression,  battements  et  surtout  arythmie  du  cœur, 
sentiment  de  faim  s 'élevant  jusqu'à  la  douleur  (Rosenbach,  Beitrag 
ZUT  Lehre  von  den  Kranheiten  des  Verdaungs  appâtâtes.  Ueber 
einen  warscheinlich  auf  einer  Neurose  des  Vagus  beruhenden 
Sympiomen  Complex  [Deutsch.  medic.  Wochenschrift ^  1879, 
n^  42  et  43]).  Ces  symptômes  apparaissaient  à  la  suite  d'écarts  de 
régime  et  cessaient  facilement  après  un  traitement  ayant  pour  ob- 
jectif les  troubles  de  la  digestion.  Le  sentiment  de  faim  poussé  jus- 
qu'à la  douleur,  signalé  dans  ces  observations,  avait  déjà  été  indi- 
qué, par  Huglings- Jackson,  comme  aura  de  l'épilepsie  gastrique. 

J'ai  pu  observer  trois  cas  analogues  à  ceux  publiés  par  Rosenbach 
et  Preisendôrfer,  et,  comme  un  de  ces  cas  prête  à  quelques  doutes, 
je  ne  citerai  que  les  deux  plus  probants.  Le  premier  cas  se  présenta 
chez  une  femme  de  cinquante  ans  environ,  arrivée  à  l'âge  critique, 
profondément  anémique  et  obligée  pour  vivre  de  se  livrer  à  des 
travaux  fatigants.  Elle  fut  atteinte,  dans  l'espace  de  six  mois,  à 
trois  reprises  différentes,  de  crises  de  battements  de  cœur,  avec  fré- 
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quence  du  pouls,  état  vertigineux,  innappéteuce,  céphalalgie  et  me- 
nace de  syncope  à  chaque  mouvement.  Ces  crises  se  renouvelèrent 
plusieurs  fois  par  jour  et  durèrent  la  première  fois  dix  jours  et  les 
deux  dernières  fois  deux  jours.  L'inégalité  si  manifeste  dans  les 
dui'ée  des  trois  crises  est  due  aux  difTérences  de  traitement.  La  pre- 
mière fois,  au  début,  pendant  environ  une  semaine,  il  fut  simplement 
tonique.  Les  accidents  ne  s'amendant  pas  la  médication  tonique  fut 
remplacée  par  les  amers  et  les  alcalins  (magnésie,  bicarbonate  de 
soude)  ;  la  guérison  fut  presque  immédiate.  La  même  médication  a 
été  de  nouveau  instituée  aussitôt  l'arrivée  des  nouvelles  crises,  et  le 
succès  a  toujours  été  aussi  rapide  et  aussi  complet. 

Le  deuxième  cas  que  j'ai  observé  s'est  montré  chez  un  officier 
qui  avait  environ  quarante-cinq  ans  et  était  aussi  très  anémié.  La 
cause  occasionnelle  de  la  crise  a  été  chez  lui  brusque  et  parfaite- 
ment déterminée.  A  la  fin  du  mois  de  septembre,  cet  officier  prit  son 
repas  du  matin,  dans  une  salle  qu'il  trouvait  trop  chauffée  et  par 
surcroît  fut  placé  pendant  le  temps  du  déjeuner  le  dos  au  feu. 
Dans  la  journée,  il  eut  quelque  malaise,  mangea  le  soir  sans  appétit 
et  fut  pris  dans  la  nuit  de  vomissements  alimentaires,  dans  lesquels 
il  reconnut  des  aliments  de  son  déjeuner  encore  intacts,  de  batte- 
ments de  cœur,  de  maux  de  tête  violents  avec  tendance  à  la  syn- 
cope. L'opium  mêlé  au  vin  me  rendit  cette  nuit  de  bons  services,  en 
ce  qu'il  apaisa  la  crise,  qui  pourtant  se  renouvela  le  lendemain  et 
les  jours  suivants  pendant  quatre  jours,  mais  avec  une  bien  moindre 
intensité. 

Il  s'agit,  maintenant,  d'essayer  la  théorie  de  ces  faits  et  de  voir 
quelle  relation  existe  entre  eux  et  l'épilepsie  décrite  auparavant.  Dans 
tous  les  faits  cités,  il  y  a  écart  de  régime  ou  surcharge  stomacale  ; 
on  peut  admettre,  qu'à  la  suite,  il  y  a  irritation  des  rameaux  sensitifs 
du  nerf  vague;  on  sait  que  les  irritations  périphériques  se  traduisent 
soit  par  des  phénomènes  d'arrêt  ou  paralytiques,  soit  par  des  phéno- 
mènes d'excitation  ou  convulsifs.  Ces  phénomènes  d'ordre  réflexe  sont 
soumis  à  des  lois  déterminées  par  Pflueger.  Le  pneumo-gastrique. 
comme  tous  les  nerfs  périphériques,  est  soumis  à  ces  lois,  et  l'irrita- 
tion d'une  de  ses  branches  donne  lieu  à  une  paralysie  ou  à  une  ex- 
citation plus  ou  moins  localisée,  suivant  le  genre,  la  durée  et  la 
force  de  l'irritation.  Y  a-t-il  paralysie,  la  scène  morbide  est  la  fidèle 
image  des  accidents  observés  chez  les  animaux  à  la  suite  de  la  sec- 
tion du  nerf  vague  (battements  précipités,  arythmie  du  cœur).  Y 
a-t-il  excitation,  on  peut  voir  survenir  des  attaques  épileptiques. 
ainsi  que  l'ont  démontré  les  expériences  de  Langendorff  et  Landor 
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(Epileptische  Krœmpfe  bei  peripherer  Vagus  reizung  [Central" 
blatt  fur  medL  Wissenschafteriy  1878,  no  4,  6tt]).  Quant  à  la  ques- 
tion de  savoir  poui'quoi,  dans  ces  faits,  la  même  cause  (écarts  de 
régime)  produit,  tantôt  des  phénomènes  d'excitation,  tantôt  des  phé- 
nomènes d'arrêt,  je  ne  pourrai  émettre  qu'une  hypothèse,  basée  il 
est  vrai  sur  les  seules  différences  que  j'ai  pu  noter  entre  mes  deux  cas 
d'épilepsie  et  mes  observations  de  crises  cardiaques.  A  part  l'appa- 
reil symptomatique,  elles  tiennent  à  l'âge  et  à  la  constitution  du 
sujet.  Dans  le  premier  cas  (épilepsie),  ce  sont  des  jeunes  gens  vigou- 
reux, bien  portants  d'habitude  ;  dans  l'autre,  ce  sont  des  personnes 
d'un  âge  mûr.  pi'ofondément  anémiées  et  plus  ou  moins  fatiguées. 
Ces  différences  dans  la  qualité  suffisent  peut-être  pour  expliquer  la 
diversité  des  réactions. 

Pour  terminer,  il  me  semble  que  je  puis  résumer  ce  travail  dans 
les  conclusions  suivantes  : 

1»  Des  troubles  de  la  digestion  peuvent  produire  des  symptômes 
nerveux  divers,  dus  :  a.  à  la  paralysie;  b.  à  l'excitation  du  nerf 
vague. 

2"  Ces  phénomènes  sont  d'origine  réflexe  et  se  passent  tout  entiers 
dans  la  sphère  du  nerf  vague  (irritation  de  ses  rameaux  sensitif  s  gas- 
triques, excitation  ou  paralysie  réflexe  de  ses  rameaux  cardiaques). 

3®  Les  phénomènes  d'excitation  se  traduisent  par  des  attaques  épi- 
leptiques,  les  phénomènes  paralytiques  par  des  aises  cardiaques 
(battements  précipités  du  cœur  et  arythmie). 

A^  L'âge  et  la  condition  de  santé  habituelle  du  sujet  paraissent  être 
pour  quelque  chose  dans  le  mode  de  réponse  à  l'irritation, 

5*»  L'épilepsie  gastrique  diffère  des  autres  épilepsies  par  :  a.  la 
cause,  écarts  de  régime  ;  b,  les  symptômes,  vomissements  alimen- 
taires ajoutés  aux  symptômes  ordinaires  de  l'attaque  ;  e.  les  suites, 
embarras  gastrique. 
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DEUXIEME  PARTIE 
Le  rein  sénile  considéré  au  point  de  vue  symptomatique. 

Nous  nous  sommes  efforcé  de  montrer,  dans  la  première  partie  de 
ce  mémoire,  que  le  rein  sénile  est  constitué  par  une  néphrite  inter- 
stitielle de  tous  points  identique,  au  degré  près,  à  la  néphrite  inter- 
stitielle de  Tadulte,  à  la  sclérose  rénale  saturnine  ou  goutteuse. 

Nous  allons  poursuivre  sur  le  terrain  de  l'observation  clinique  la 
comparaison  et  le  parallèle  que  nous  avons  entrepris  dans  le  champ 
de  Tanatomie  pathologique. 

Mais  ici  nous  allons  rencontrer  de  notables  différences  entre  la 
cirrhose  rénale  du  vieillard  et  la  cirrhose  de  Tadulte.  Nous  ne 
croyons  pas  cependant  qu'il  faille  établir,  comme  quelques  auteurs 
l'ont  pensé  (Sadler),  une  opposition  catégorique  entre  les  symptômes 
du  rein  contracté  sénile  et  ceux  des  autres  variétés  de  néphrite  inter- 
stitielle diffuse.  Il  s'agit  là,  à  notre  avis,  de  nuances,  non  de  diver- 
gences fondamentales.  Si  le  rein  sénile  ne  se  traduit  pas  habituel- 
lement par  les  manifestations  cliniques  qui  constituent  couramment 
le  tableau  symptomatique  de  la  sclérose  rénale  de  l'adulte,  le  fait 
tient  à  des  conditions  spéciales  que  nous  essayerons,  autant  que 
possible,  d'indiquer,  à  propos  de  chacun  des  symptômes  que  nous 
allons  successivement  passer  en  revue. 

La  néphrite  interstitielle  s'accuse  cliniquement,  dans  les  condi- 
tions habituelles,  par  des  modifications  de  la  sécrétion  urinaire,  de 

1.  Voir  numéro  3,  mars,  p.  221. 
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rhypertrophie  cardiaque,  des  œdèmes,  des  hémorrhagies,  des  acci- 
dents urémiques.  Ce  sont  là  les  éléments  dominants  du  tableau 
symplomatique.  Nous  allons  rechercher  quel  rôle  joue  chacun  de 
ces  éléments  dans  l'histoire  du  rein  sénile. 


I 

DE  LA  SÉCRÉTION  URINAIRE 

Il  y  aurait  un  chapitre  intéressant  à  écrire  sur  l'état  de  la  sécrétion 
urinaire  dans  l'âge  avancé  et  sur  les  changements  qu'apportent 
dans  la  quantité  et  la  qualité  de  l'urine  les  lésions  organiques  et 
les  modifications  fonctionnelles  dont  l'ensemble  constitue  la  vieillesse. 

Aussi  avions-nous  songé  à  étudier,  avec  tous  les  développements 
qu'elle  comporte,  la  question  de  l'urination  chez  le  vieillard.  Nous 
avions  notamment  entrepris  une  série  de  recherches  sur  1  élimination, 
par  le  rein,  des  différentes  substances  médicamenteuses.  C'est  qu'en 
effet  l'élimination  est  modifiée  chez  le  vieillard,  comme  il  était  aisé 
de  le  prévoir  et  comme  l'ont  établi  les  recherches  de  M.  le  professeur 
Bouchard  (communication  orale  et  in  thèse  de  Roche,  Paris,  1876). 

Le  temps  ne  nous  a  pas  permis  encore  de  conduire  à  fin  une  étude 
que  nous  nous  proposons  de  continuer  et  qui,  aussi  bien,  ne  ressortit 
pas  absolument  à  notre  sujet. 

Nous  nous  bornerons  donc  ici,  en  ce  qui  concerne  les  urines,  aux 
détails  qui  touchent  directement  à  la  symptomatologie  du  rein 
sénile. 

Les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire  ont  les  premières  attiré 
l'attention,  dans  l'histoire  de  la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte.  Ces 
modifications,  on  sait  quelles  elles  sont,  dans  la  grande  majorité  des 
cas  :  augmentation  considérable  de  la  quantité  d'urine  émise  dans 
les  vingt-quatre  heures,  albuminurie  légère,  transitoire  et  inter- 
mittente ;  maintien  au  taux  normal,  pendant  la  plus  grande  durée 
de  l'aflfection  du  chiffre  de  l'urée. 

Il  était  intéressant  de  savoir  si  des  modifications  analogues  tra- 
hissaient Texislence  de  la  sclérose  rénale  chez  le  vieillard. 

Avant  d'énumérer  les  faits  que  nous  avons  constatés,  nous  dirons 
tout  d'abord  quelle  est  la  méthode  que  nous  avons  suivie  dans  nos 
recherches. 

La  plupart  des  malades  admises  à  l'infirmerie  de  la  Salpetrière 
(c'est  à  la  Salpetrière  que  toutes  nos  observations  ont  été  recueillies), 
et  qui  y  succombent,  y  arrivent  atteintes  ou  d'affections  aiguës 
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graves  (pneumonie),  ou  de  lésions  cérébrales  (ramollissement,  hémor- 
rhagie).  Beaucoup  d'entre  elles  sont  gâteuses;  un  grand  nombre 
plongées  dans  un  état  comateux  ou  subcomateux,  qui  rend  difficile, 
chez  elles,  Tétude  régulière  de  la  sécrétion  urinaire.  D'une  part,  en 
effet,  il  est,  chez  les  gâteuses,  impossible  de  recueiUir  les  urines  des 
vingt-quatre  heures  et  de  se  fixer  sur  leur  quantité  réelle  ;  d'autre 
part,  chez  les  malados  atteintes  d'affections  cérébrales,  il  se  produit 
souvent,  de  par  le  fait  de  la  lésion  encéphalique,  des  modifications 
dans  le  fonctionnement  du  rein,  imputables  à  de  tout  autres  causes 
qu'à  la  lésion  rénale  première.  Aussi  n'avons-nous  dû  tenir  que  peu 
de  compte  de  Texamen  fait  in  extremis  de  l'urine  des  malades,  dont 
les  reins  d'ailleurs  ont  été  l'objet  de  nos  recherches  microscopiques. 

Nous  avons  dû  tourner  la  difficulté  qui  se  présentait  à  nous,  par 
suite  du  recrutement  spécial  des  malades  de  service  d'infirmerie  de 
la  Salpétrière,  et  des  conditions  particulières  dans  lesquelles  nous 
nous  trouvions  placé. 

Partant  de  ce  fait  que,  d'après  nos  statistiques,  la  néphrite  intersti- 
tielle, sans  être  constante,  comme  Ta  dit  M.  Den;ange,  est  très  fré- 
quente, nous  avons  procédé  à  l'examen  méthodique  des  urines  d'un 
certain  nombre  de  vieilles  femmes,  âgées  toutes  de  plus  de  soixante- 
cinq  ans.  En  rapprochant  les  résultats  de  l'examen  des  urines  de 
ces  vieillards,  d'ailleurs  bien  portants  en  apparence,  mais  certai- 
nement atteints  pour  un  grand  nombre  de  sclérose  rénale,  de  ceux 
que  nous  avons  constatés  chez  les  malades  de  l'infirmerie  dont  nous 
avons  pratiqué  l'autopsie,  nous  avons  pu  arriver  à  des  conclusions 
que  nous  croyons  autorisées. 

a.  Quantité  (Turine,  —  La  quantité  d'urine  émise  par  les  vieil- 
lards  que  nous  avons  examinés^  n'a  jamais  été  sensiblement 
supérieure  à  la  normale;  elle  s^est,  au  contraire,  presque  con- 
stamment maintenue  au-dessous  du  chiffre  physiologique. 

La  quantité  normale  d'urine  excrétée  en  moyenne,  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  par  un  sujet  bien  portant,  a  été  très  diversement 
appréciée  par  les  auteurs;  mais  tous  s'accordent  à  la  fixer  au-dessus 
de  1200  grammes.  Pour  Rayer,  elle  équivaut  à  1824  centimètres 
cubes;  pour  Becquerel,  à  1267;  Vogel  établit  la  moyenne  entre 
1400  et  1600;  pour  Gubler,  elle  oscille  entre  1200  et  1500;  Hepp  la 
fixe  à  1500  et  Beigel  à  1320.  M.  Bouchard  admet  1350  grammes; 
c'est  le  chiffre  auquel  se  rattache  M.  Roche,  à  qui  nous  empruntons 
les  détails  précédents  '. 


1.  Roche,  Contribution  à  Ntnde  du  mouvement  de  désastimilation  chex  U  viMard» 
Thèse  de  Paris,  1856. 
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Quel  que  soit  celui  que  Ton  adopte,  on  verra,  en  se  reportant  au 
tableau  2 ,  que  la  quantité  d'urine  éliminée  dans  les  vingt-quatre 
heures  lui  a  toujours  été  inférieure,  chez  nos  vieillards.  Nous  y 
figurons,  sous  forme  d'échelle  comparative,  le  résultat  de  la  mensu- 
ration des  urines  de  dix-neuf  malades.  On  remarquera  que  le  chiffre 
le  plus  élevé  que  nous  ayons  rencontré  a  été  1300  grammes,  qui  n'a 
été  obtenu  qu'une  fois,  et  que  la  quantité  des  urines  a  habituel- 
lement oscillé  entre  5  et  800  grammes,  chiffre  que  nous  pouvons 
considérer  comme  habituel,  d'après  plus  de  cent  cinquante  dosages 
que  nous  avons  effectués. 
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TABLBAU  S. 

Echelle  eomparatîTe  des  quantités  d'orioe  readaes  en  vinft- quatre  heares  par  dix-neof 
malades  i. 

Snr  Taxe  des  ordonnées  sont  inscrits  les  chiffres  représentant  la  quantité  des  urines  excrétées, 
sur  l*aze  des  abacisies  ceux  indiquant  Tége  des  malades. 

Au  tableau  2,  nous  en  joignons  un  autre  (tableau  3),  représentant 
la  quantité  comparative  des  urines  rendues  d'un  jour  à  l'autre  par 

1.  Pour  la  plupart  de  ces  maladies,  les  urines  ont  été  dosées  plusieurs  jours 
de  suite.  Dans  le  tableau  figure  le  chiffre  le  plus  élevé  des  différents  dosages. 
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deux  de  nos  malades.  La  courbe  a  (tableau  3)  a  été  prise  au  hasard 
entre  beaucoup  d*autres  ;  la  courbe  b  est  celle  qui  nous  a  donné  les 
chiffres  les  plus  élevés. 

Ces  tracés,  que  nous  aurions  pu  multiplier,  démontrent  que  les 
urines  rendues  par  les  vieillards  que  nous  avons  observés  ont  été 
toujours  en  quantité  inférieure  au  chiffre  physiologique,  à  plus 
forte  raison  à  ceux  rencontrés  dans  la  néphrite  interstitielle  de 
Tadulte  (3  à  4  litres  en  vingt-quatre  heures,  Grainger  Stewart;  5  à 
6  litres  en  douze  heures,  Bartels). 
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TABLEAU   3. 

Echelle  oomparatÎTe  des  quantités  d'arine  rendues  chaque  jour  par  deux  de  nos  malades 

a.  Vandertreken,  soixante  et  onze  ans,  pas  de  lésion  du  cœur. 

b,  Bonjuan,  qnatre-tingt-quatre  ans,  pas  d'affection  cardiaque. 

Nature  et  quantité'  des  boiisons  ingérées  chaque  jour. 

Vin,  18  oentilitrei. 

Café,  60  grammes. 

Vin  de  quinquina,  30  grammes. 

Tisane,  </4  à  1/2  litre. 

Potage,  30  centilitres. 

Lait,  IS  œntiUtres. 

Or  si  nous  rapprochons  ces  deux  faits  observés  par  nous  :  la  fré- 
quence de  la  néphrite  interstitielle  chez  le  vieillard,  et  la  diminution 
constante  chez  ces  mêmes  vieillards  de  la  sécrétion  urinaire,  nous 
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sommes  portés  à  conclure  que,  contrairement  à  ce  qu'on  observe 
aux  périodes  moins  avancées  de  l'existence,  la  polyurie  n'est  pas 
symptomatique  de  la  cirrhose  du  reiu^  dans  l'âge  avancé. 

Sur  ce  point,  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
sont  d'accord  avec  nous,  et  on  trouvera  dans  la  thèse  de  M.  Sadier 
{loc.  cit.)  et  le  mémoire  de  M.  Démange  des  chiffres  qui  concordent 
de  tous  points  avec  les  nôtres.  Si  ceux  que  donne  M.  Roche  (loc. 
cit.)  sont  un  peu  plus  élevés,  cela  tient  vraisemblablement  à  ce  que 
cet  auteur  a  recueilli  ses  observations  à  Bicêtre,  par  conséquent 
chez  des  hommes,  tandis  que  les  nôtres  ont  été  prises  exclusivement 
chez  des  femmes.  Or,  à  l'état  physiologique  (et  il  en  est  proba- 
blement de  même  à  l'état  pathologique),  la  quantité  d'urine  excrétée 
est  habituellement  plus  grande,  on  le  sait,  dans  le  sexe  masculin  que 
dans  le  sexe  féminin. 

Pourquoi  la  polyurie  ne  s'observe-t-elle  pas  dans  le  cours  de  la 
néphrite  interstitielle  du  vieillard?  Â  cela  il  paraît  y  avoir  plusieurs 
raisons.  Il  faut  tout  d'abord  tenir  grand  compte  de  la  quantité  des 
boissons  ingérées.  La  plupart  des  vieilles  femmes  boivent  peu;  c'est 
là  une  première  cause  de  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire 
chez  elles.  D'ailleurs  si,  comme  on  le  croit  généralement,  la  polyurie 
est  sous  la  dépendance  de  l'accroissement  de  la  tension  artérielle, 
dans  les  vaisseaux  glomérulaires  du  rein  restés  perméables,  ne 
serait -il  pas  possible  d'expliquer  l'absence  de  polyurie  chez  le 
vieillard  par  ce  fait  qu'il  existe  chez  lui  des  lésions  athéromateuses 
gênant  la  circulation  et  occasionnant  un  abaissement  de  la  pression 
artérielle,  et  surtout  par  l'absence  habituelle  d'hypertrophie  brighti- 
que.  Nous  montrerons  plus  loin  qu'en  effet,  chez  les  personnes  âgées, 
chez  les  femmes  tout  au  moins,  il  est  exceptionnel  de  rencontrer 
rhypertrophie  de  Bright  vraie.  Quand  le  cœur  a  augmenté  de 
volume,  presque  toujours  on  a  affaire  à  des  lésions  valvulaires  ou 
oriques,  qui  gênent  la  circulation  sanguine  et  atténuent  par  consé- 
quent l'action  du  ventricule  gauche. 

Si  l'on  joint  à  ces  faits  que  souvent  le  cœur  est  flasque,  mou, 
parfois  graisseux,  on  comprendra  que  la  tension  artérielle  doit  être 
moindre  chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte,  bien  que  la  démonstration 
ezpéiimentale  du  fait  n'ait  pu  être  donnée  d'une  façon  parfaitement 
rigoureuse  *.  Or,  si  la  tension  artérielle  est  moindre,  l'excrétion  uri- 
naire doit  être  diminuée,  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  de  sclérose 
du  rein. 

1.  Voir,  à  propos  des  moyens  à  l'aide  desquels  on  peut  évaluer  chez  l'homme 
▼ivant  la  pression  artérielle,  Lépine,  Revu$  mentuelle  ,  août  1877  ;  G.  Homolle, 
tUvuê  wtemutUê  d$  mtfdtfoine,  mars  1881. 
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Frappé  de  la  réalité  de  cette  diminution  de  la  quantité  des  urines 
chez  les  vieillards,  M.  Sadler,  se  rattachant  à  une  opinion  déjà  indi- 
quée par  M.  Lemoine,  considère  que,  chez  une  personne  âgée,  un 
chiffre  d'urine  se  rapprochant  de  la  quantité  normale  chez  l'adulte 
constitue  une  polyurie  vraie.  Dès  lors,  il  classe  les  vieillards  en 
deux  catégories  :  dans  la  première,  il  met  ceux  dont  la  quantité 
des  urines  se  rapproche  du  chiffre  physiologique  chez  l'adulte,  et 
dans  la  seconde  ceux  chez  lesquels  la  quantité  est  plus  ou  moins 
inférieure  à  ce  chiffre.  L'auteur  a  de  la  tendance  à  considérer  les 
vieillards  du  premier  groupe  comme  vraisemblablement  atteints  de 
sclérose  rénale.  Nous  ne  saurions  nous  prononcer  définitivement  à 
cet  égard.  Mais  la  fn§quence  des  chiffres  5^  6  et  700  grammes  que 
nous  avons  rencontrés  nous  porte  à  penser  que  les  lésions  du  rein 
sénile  sont  parfaitement  compatibles  avec  une  diminution  même 
prononcée  de  la  sécrétion  urinaire. 

b.  Densité.  —  L'augmentation  de  la  densité  des  urines  est  la  con- 
séquence à  peu  près  obligée  de  la  diminution  de  quantité.  Nous 
devons  dire  cependant  qu'il  nous  est  arrivé  de  rencontrer  des  densités 
assez  faibles,  alors  même  que  les  urines  étaient  peu  abondantes.  Les 
chiffres  de  1010,  1015  ne  sont  pas  exceptionnels,  avec  des  quantités 
ne  dépassant  pas  6  ou  700  grammes,  ce  qui  s'explique  par  l'abais- 
sement du  poids  des  matières  extractives  et  de  l'urée  dans  la  vieil- 
lesse, comme  nous  le  dirons  plus  loin. 

Dans  les  cas  examinés  par  M.  Démange,  la  densité  des  urines  a 
varié  de  1009  à  1025.  Ce  sont  à  peu  près  les  chiffres  que  nous  avons 
rencontrés  nous-même. 

c.  Albuminurie.  —  Nous  arrivons  ici  à  l'un  des  points  les  plus 
intéressants  de  Thistoire  de  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard.  Le 
rein  sénile,  tel  que  nous  l'avons  anatomiquement  décrit,  s'accom- 
pagne-t-il,  oui  ou  non,  de  la  présence  d'albumine  dans  les  urines? 
11  semble,  au  premier  abord,  que  la  question  soit  facile  à  résoudre. 
Et  cependant  elle  l'a  été  de  façons  différentes,  disons  diamétralement 
opposées,  par  les  auteurs  qui  s'en  sont  occupés. 

Ouvrons  la  thèse  de  M.  Lemoine;  nous  y  trouvons  cette  phrase, 
présentée  sous  forme  de  conclusion  :  ç  L'albuminurie  est  le  seul 
symptôme  certain  pour  arriver  au  diagnostic  du  rein  sénile.  »  Au 
contraire,  M.  Sadler  avance  que  le  rein  sénile  diffère  de  la  néphrite 
interetitielle  c  par  l'absdnce  d'albuminurie  ». 

Le  problème  valait  la  peine  que  nous  nous  y  arrêtassions;  aussi 
avons-nous  soigneusement  recherché,  placé  entre  deux  opinions 
adverses,  de  quel  coté  était  la  vérité.  Deux  conditions  étaient  à 
remplir  pour  arriver  à  la  solution  de  la  question  :  1"  avoir  à  sa  dis- 
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position  un  procédé  d'analyse  des  urines  qui,  par  sa  sensibilité, 
décelât  les  moindres  traces  d'albuminurie;  2**  Talbuminurie  étant  re- 
connue, la  rapporter  à  sa  cause  organique  réelle  et  dégager  la  part 
qui  revient  au  rein  dans  sa  pathogénie. 

Les  procédés  classiques  auxquels  on  a  habituellement  recours 
dans  la  recherche  de  l'albuminurie  sont  bien  connus  :  on  peut,  on  le 
sait,  se  servir  de  Facide  nitrique,  de  la  chaleur,  de  l'acide  et  de  la 
chaleur  combinés.  Nos  premières  analyses  ont  été  faites  à  Taide  de 
ces  moyens. 

Mais  frappés  du  petit  nombre  de  cas  dans  lesquels  nous  rencon- 
trions de  Talbumine,  et  pensant  que  la  contradiction  formelle  qui 
eiistait  entre  les  résultats  obtenus  par  nous  et  ceux  annoncés  par 
M.  Lemoine  tenait  à  Tinsuffisance  des  procédés  employés,  nous 
nous  préoccupâmes  de  trouver  un  moyen  propre  à  nous  déceler  les 
moindres  traces  d'albumine.  C'est  alors  que  M.  Thomas,  interne  en 
pharmacie,  voulut  bien  nous  indiquer  un  réactif  très  usité  par 
M.  Bouchard  dans  ses  recherches  faites  à  Bicêtre  et  d'une  exquise  sensi- 
bilité :  c'est  le  réactif  de  Tanret,  qui,  on  le  sait,  est  une  solution  de 
biiodure  de  mercure  dans  l'iodure  de  potassium.  Comme  nous  avons 
pu  nous  en  assurer,  en  procédant  sur  une  solution  très  diluée  d'albu- 
mine de  l'œuf,  la  liqueur  de  Tanret  à  la  propriété  de  déceler  les 
moindres  traces  d'albumine,  que  laisserait  passer  inaperçues  l'acide 
nitrique  combiné  ou  non  à  la  chaleur.  C'est  là  le  réactif  dont  nous 
avons  fait  usage  dans  les  recherches  dont  nous  allons  transcrire 
les  résultats.  On  se  sert  de  ce  réactif  de  la  façon  que  voici  :  Quelques 
grammes  de  l'urine  à  examiner  sont  versés  dans  un  premier  tube. 
Ce  tube  servira  d'étalon  de  comparaison.  Dans  un  second  tube  con- 
tenant également  une  petite  quantité  de  Turine  à  analyser,  on  verse 
quelques  gouttes  de  liqueur  de  Tanret.  S'il  ne  se  produit  pas  de  pré- 
cipité, c'est  qu'il  n'existe  pas  d'albumine  dans  l'urine;  si  au  contraire 
l'urine  se  trouble,  c'est  qu'elle  renferme  soit  des  alcaloïdes  (mor- 
phine, caféine,  etc.),  soit  de  l'albumine.  Il  est  facile  de  différencier 
celle-ci  des  premiers,  car  les  alcaloïdes  se  dissolvent  par  la  chaleur, 
tandis  que  sous  l'action  de  cette  dernière  le  précipité  albumineux 
s'accentue. 

Grâce  au  procédé  dont  nous  venons  de  parler,  nous  avons  pu 
entreprendre  la  recherche  de  l'albumine  sans  crainte  d'en  laisser 
passer  inaperçues  les  moindres  quantités.  Disons  d'ailleurs  que  nous 
avons  constamment  vérifié  les  procédés  les  uns  par  les  autres,  et  nous 
avons  eu  recours  chaque  fois  à  l'examen  :  1*  par  la  liqueur  de 
Tanret;  2°  par  la  chaleur  seule;  3«  par  l'acide  seul;  4°  par  la 
chaleur  et  l'acide  combinés. 
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Nous  avions  examiné,  avant  que  nous  ayons  songé  à  nous  servir 
du  réactif  de  Tanret,  un  grand  nombre  d'urines  de  vieillards.  Et 
nous  n'avions  jamais  rencontré  d'albuminurie  qui  ne  fût  imputable 
à  des  lésions  cardiaques  ou  autres  indépendantes  de  la  sclérose 
rénale.  Mais  nous  tiendrons  seulement  compte,  dans  les  résultats 
que  nous  publions  plus  loin,  des  examens  que  nous  avons  pratiqués 
d'une  façon  plus  méthodique,  depuis  que  nous  avons  songé  à  nous 
servir  du  réactif  de  Tanret. 

Nous  avons,  au  point  de  vue  de  l'albumine,  examiné  l'urine  de 
soixante-dix  vieillards,  âgés  d'au  moins  soixante-cinq  ans  et  ayant 
pour  la  plupart  dépassé  l'âge  de  soixante-dix  ans. 

Sur  ces  soixante-dix  urines,  nous  en  avons  rencontré  vingt  qui 
renfermaient  de  Talbumine.  En  procédant  à  plusieurs  examens  suc- 
cessifs, nous  avons  pu  nous  ccmi vaincre  que,  dans  un  certain  nombre 
de  ces  cas,  il  s'agissait  d'albuminurie  transitoire  et  intermittente; 
mais,  au  point  de  vue  auquel  nous  nous  plaçons,  le  fait  n'a  qu'une 
accessoire  importance. 

Or,  sur  les  vingts  malades  auxquels  nous  faisons  allusion,  quinze 
présentaient  des  signes  non  douteux  d'affection  cardiaque  (voir  ta- 
bleau 4).  Restent  donc  cinq  sujets  seulement  chez  lesquels,  au 
moment  de  notre  examen,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  trouver, 


TABLKAU  RiCAPITULATIF  DBS   VIEILLARDS  CHBZ   LESQUELS   MOUS  AVONS    RENCOitTRÊ 

DE  l'albuminurie  (tableau  4). 


A. 

b. 
e, 

d. 

e. 

A 

9' 
A. 
i. 

J- 
k. 

L 

m. 

il. 

0. 

P- 

9- 
r. 


82  ans. 

7i  » 

82  » 

78  » 

78  « 

72  » 


69 
68 
7t 
70 
70 
73 
85 
70 
68 
69 


w 
II 
• 

» 
J» 
J» 


80    » 

67    » 

76    » 


Sainte-Adélaide,  13. 
Id.,  4. 
Id.,  20. 

SaiDto-Ursule,  3. 

Sainte-Valère,  54. 
Id.,  2. 

Sainte-Urrala,  32. 
id.,  58. 

Sainte-Valère,  26. 
id.,  38. 
Id.,  46. 
Saiote- Agathe. 
Id. 

Sainte-Geneviève. 
Dortoir  2  (3»,  2e). 
Sainte-Valère,  24. 

Sainte-Ursule,  33. 
Id.,  47. 

Sainte-Valère,  45. 


Soaffle  an  premier  temps  et  à  la  pointe. 

Pas  de  lésion  cardiaque,  a  été  antre  fois  gtycoaarîqne. 

OEdème  des  jambes.  Battements  dn  eœor  sourds, 
pas  de  souffle. 

Prolongement  du  premier  temps.  Léger  œdème  des 
jambes.  Cancer  da  sein. 

Pas  de  lésion  cardiaque  appréciable. 

Léger  prolongement  dn  premier  bmit;  léger  oadèoie 
des  jambes. 

Pas  de  lésion  cardiaque  nette. 

Affection  cardiaqne.  CXIdème  des  jambes. 

Gœar  un  peu  gros.  Battements  violents. 

Palpitations. 

Léger  prolongement  da  premier  broit  à  la  pointe. 

Affeetion  cardiaqne. 

Affection  cardiaque. 

Aflbetion  cardiaque. 

AfTection  du  cœur.  Rhumatisme  ehrodique. 

Affection  du  cœur  probable.  Irrégularité  des  batte- 
ments. Etouffementa  marqués. 

Battements  intermittents.  Fans  pas  du  oorar. 

OEdème  des  jambes.  —  Prolongement  du  premier 
temps  ;  intermittences. 

Affection  cardiaque  ancienne. 


soit  dans  les  troubles  fonctionnels,  soit  dans  Tétat  de  la  coatractiiité 
du  cœur,  des  symptômes  suffisants  pour  être  en  droit  d'affirmer 
l'existence  d'une  altération  deTorgane  central  de  la  circulation,  sans 
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qu'il  nous  fût  cependant  permis  de  conclure  d'une  façon  absolue  à 
l'intégrité  de  cet  organe. 

Mais,  en  supposant  même  que  dans  les  cinq  cas  dont  il  s'agit  l'albu- 
minurie fut  imputable  aux  lésions  du  rein,  nous  serions,  on  le  voit, 
bien  au-dessous  de  la  proportion  vraisemblable  du  cas  de  néphrite 
interstitielle  chez  nos  soixante-dix  vieillards,  si  nous  nous  en  rappor- 
tons aux  statistiques  dressées  par  les  différents  auteurs  et  par  nous. 

Nous  ne  saurions  donc,  d'après  ce  qui  précède,  accepter  la  propo- 
sition de  M.  Lemoine,  et  nous  nous  demandons  si  l'auteur  précité 
s'est  suffisamment  préoccupé,  dans  les  analyses  d'urine  qu'il  a  faites 
de  la  provenance  de  l'albumine  qu'il  prétend  avoir  constatée,  dans 
un  grand  nombre  de  cas. 

Un  certain  nombre  des  observations  de  M.  Lemoine  ont  été  re- 
cueillies chez  des  hommes.  Or  les  affections  prostatiques  et  vési- 
cales  sont  fréquentes  chez  ces  derniers.  L'auteur  n'aurait-il  pas  pris 
pour  de  l'albumine  de  provenance  rénale  de  l'albumine  résultant 
de  la  présence  de  petites  quantités  de  pus  dans  la  vessie  ?  Quant 
aux  analyses  relatives  aux  urines  de  femmes,  nous  en  trouvons 
quinze,  sommairement  rapportées  dans  le  travail  que  nous  avons 
cité,  et  qui  ont  décelé  de  l'albuminurie.  Mais  rien  ne  nous  prouve 
que  l'albuminurie,  dans  ces  cas,  n'était  pas  d'origine  cardiaque; 
disons  plus  :  d'après  les  détails  succincts  des  observations  rap- 
portées, tout  nous  le  laisse  supposer. 

Donc,  même  en  acceptant  qu'il  n'y  ait  pas  eu,  comme  le  suppose 
M.  Sadler,  de  par  le  procédé  employé  par  M.  Lemoine  dans  ses 
analyses,  erreur  sur  la  nature  du  précipité,  les  faits  avancés  par 
l'auteur  ne  nous  paraissent  en  aucune  façon  démontrer  la  réalité 
de  l'albuminurie  d'origine  primitivement  rénale  chez  le  vieillard. 

Mous  croyons  être  autorisé  à  avancer,  d'après  les  faits  que  nous 
avons  précédemment  rapportés,  que  si  Talbuminurie  existe  dans 
quelques  cas  comme  symtôme  de  la  néphrite  interstitielle  sénile» 
ce  qui  est  possible,  sans  être  nettement  établi,  elle  est  du  moins 
fort  rare.  Nous  pouvons  donc,  en  thèse  générale,  considérer  la  né- 
phrite du  vieillard  comme  une  néphrite  non  albumineuse, 

U  est  d'ailleurs  possible  de  s'expliquer,  dans  une  certaine  mesure, 
pourquoi  le  rein  sénile  ne  s'accompagne  pas  d'albuminurie.  Si, 
comme  le  pense  M.  Charcot  [Leçons  sur  les  maladies  des  reins^  1877), 
l'albumine  est  le  fait  de  l'excès  de  tension  dans  le  système  artériel 
du  rein,  les  mêmes  raisons  que  nous  avons  invoquées  pour  rendre 
compte  de  l'absence  de  polyurie  auraient  ici  leur  valeur.  D'autre 
part,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  néphrite  interstitielle  sénile  cod- 
àiste,  comme  nous  avons  cherché  à  l'établir,  dans  une  destruction 
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tube  par  tube  du  parenchyme  rénal.  Or  un  tube  altéré  dans  lequel 
le  glomérule  est  sclérosé,  le  canalicule  transformé  en  canal  d'excré- 
tion vulgaire  ou  complètement  atrophié,  devient  dans  le  rein  une 
unité  indifTérente  et  ne  prend  plus  de  part  à  la  sécrétion  urinaire, 
qui  sera  tout  entière  produite  par  les  tubes  restés  sains. 

d.  Urée.  —  Chez  les  vieillards,  la  quantité  d'urée  éliminée  dans 
les  vingt-quatre  heures  est  constamment  diminuée  :  ce  qu'explique 
du  reste  Tétat  languissant  de  la  nutrition  dans  l'âge  avancé.  D'après 
Lecanu,  la  moyenne  des  poids  observés,  chez  des  personnes  de 
quatre-vingts  ans,  serait  de  8  grammes.  Les  recherches  que  nous 
avons  poursuivies  dans  le  but  de  déterminer  les  modifications  pos- 
sibles apportées  à  l'excrétion  de  l'urée  par  la  sclérose  rénale  ne 
nous  ont  conduit  à  aucun  résultat  concluant.  Dans  toutes  nos 
analyses  faites  par  le  procédé  de  M.  Régnard,  nous  avons  trouvé 
des  chiffres  oscillant  entre  6  et  10  grammes  d'urée,  quels  que  fus- 
sent les  malades  mis  en  observation.  M.  Sadler  est  arrivé  à  des 
résultats  analogues.  Dans  treize  cas,  il  a  obtenu  une  moyenne  de  7 
à  8  grammes,  dans  quatre  cas  de  10  à  11  grammes.  En  somme,  nous 
avons  pu  constater  par  nous-même  que  la  sénilité  amène  un  abais- 
sement très  marqué  du  chiffre  de  l'urée  excrété  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  abaissement  qui  tient  vraisemblablement  à  des  con- 
ditions multiples,  sur  lesquelles  nous  n'avons  pas  à  insister  ;  mais  il 
ne  nous  a  pas  été  possible  de  déterminer  si  le  fait  de  la  sclérose 
rénale  entre  pour  quelque  part  dans  la  pathogénie  du  phénomène. 

De  tout  ce  qui  précède  nous  sommes  autorisé  à  conclure  que 
l'examen  des  urines  chez  le  vieillai*d  n*a  pas,  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  la  néphrite  interstitielle,  la  même  importance  que 
chez  Tadulte.  La  polyurie  vraie  n'existe  pas;  Valbuminurie^  quand 
on  la  rencontre,  est  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  imputable  à  des 
lésions  ou  troubles  fonctionnels  autres  que  les  altérations  rénales; 
enfin  on  ne  saurait  dire  si  l'excrétion  de  l'urée,  déjà  diminuée  par 
le  fait  de  la  vieillesse,  l'est  davantage  de  par  les  lésions  rénales  elles- 
mêmes. 

II 

OEDÈME 

C'est  une  proposition  aujourd'hui  classique  que  l'œdème  manque 
souvent  dans  le  cours  de  la  néphrite  interstitielle;  que,  lorsqu'il 
existe,  il  est  passager  et  fugitif,  habituellement  peu  marqué,  presque 
toujours  localisé  (paupières)  ;  qu'enfin  il  ne  se  généralise  qu'à  une 
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période  avancée  de  la  maladie  et  cela  rarement.  Si  la  proposition 
est  vraie  pour  toutes  les  néphrites  interstitielles  diffuses,  elle  Test 
plus  particulièrement  pour  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard. 
M.  Démange  n'a  jamais  rencontré  chez  les  personnes  âgées  d'œdème 
qui  ne  fût  imputable  à  une  affection  cardiaque  ou  à  un  trouble 
mécanique  quelconque  de  la  circulation.  Sur  trente-quatre  observa- 
tions de  rein  sénile,  soigneusement  recueillies.  M.  Sadler  n'a  vu 
que  six  fois  des  hydropisies  localisées  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  et  de  l'analyse  attentive  de  ces  cas  il  résulte  que  ces  hydro- 
pisies étaient  explicables  par  d'autres  causes  que  l'existence  d'une 
néphrite  interstitielle. 

M.  Lemoine,  dans  l'étude  un  peu  rapide  qu'il  a  faite  de  la  symplo- 
matologie,  croit  au  contraire  à  l'existence  des  œdèmes  localisés  rele- 
vant du  rein  sénile.  c  L'œdème  que  Ton  rencontre  dans  la  sclérose 
sénile  du  rein,  dit-il,  est  partiel,  léger.  Il  se  montre  d'abord  aux 
extrémités,  disparaît  pendant  la  nuit,  pour  reparaître  dès  que  le 
malade  marche.  Ce  n'est  qu'à  une  période  plus  avancée,  et  lorsque 
la  maladie  est  arrivée  presque  à  la  fin,  qu'il  se  montre  au  visage 
et  prend  quelquefois  les  membres  supérieurs.  [Cet  œdème,  que  j'ai 
rencontré  neuf  fois  sur  vingt-six  malades,  ne  s'accompagne  jamais 
de  ces  énormes  épanchements  dans  le  péritoine,  qu'on  rencontre  si 
souvent  dans  le  cours  de  la  néphrite  parenchymateuse.  Cependant 
à  l'autopsie  on  trouve  fréquemment  un  épanchement  de  sérosité 
dans  les  plèvres,  le  cœur,  le  péritoine,  mais  peu  abondant.  »  Si  l'on 
parcourt  les  observations  que  M.  Lemoine  publie  dans  sa  thèse,  on 
n'y  trouve  pas  la  légitimation  des  conclusions  qu'il  en  tire.  Parmi 
ces  observations,  nous  n'en  voyons  guère  qu'une  seule  qui  soit 
signficative.  et  dans  laquelle  l'œdème  des  extrémités  et  le  léger 
hydrothorax  constaté  à  l'autopsie  puissent  être  imputés  à  la  né- 
phrite (obs.  1.,  page  9,  th.  cit.). 

De  ce  qui  précède  il  nous  semble  résulter  que  l'œdème  et  les 
épanchements  séreux  sont  encore  plus  rares  dans  la  néphrite 
interstitielle  du  vieillard  que  dans  celle  de  l'adulte. 

Nos  propres  observations  sont  absolument  conflrmatives ,  d'ail- 
leurs, des  conclusions  précédentes.  Depuis  que  notre  attention  a  été 
tournée  vers  le  rein  sénile^  nous  avons  vu  passer  sous  nos  yeux 
plus  de  deux  cents  malades  d'un  âge  supérieur  à  soixante  ans.  Il 
est  certain,  d'après  ce  que  nous  avons  précédemment  établi,  qu'un 
très  grand  nombre  de  ces  malades  portaient  une  néphrite  intersti- 
tielle plus  ou  moins  latente.  Or  jamais  nous  n'avons  rencontré 
d'œdème  qui  fût  nécessairement  imputable  à  l'affection  du  rein  : 
chez  toutes  les  vieilles  femmes  soumises  à  notre  observation,  nous 
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avons  toujours  recherché  la  transsudation  séreuse  aux  paupières, 
au^lessus  des  malléoles,  à  la  région  lombaire  chez  les  malades  cou- 
chées; nous  n'avons  jamais  observé  l'œdème  des  paupières  {en 
dehors,  bien  entendu,  de  l'existence  de  causes  locales  susceptibles 
de  l'expliquer),  et,  chaque  fois  que  nous  avons  trouvé  de  TcBdème 
susmalléolaire  ou  lombaire,  cet  œdème  était  explicable  par  une 
lésion  cardiaque  ou  pulmonaire,  cliniquement  constatable. 

Nous  sommes  donc  encore  à  la  recherche  d'un  cas  d'hydropisie 
nettement  imputable  à  la  sclérose  rénale  du  vieillard.  Non  que  nous 
voulions  nier  la  possibilité  de  pareils  faits.  Nous  tenions  seulement 
à  établir  leur  rareté,  démontrée,  on  Ta  vu,  par  les  recherches  faites 
jusqu'à  ce  jour,  aussi  bien  par  nos  prédécesseurs  que  par  nous. 

Est-il  possible  d'expliquer  cette  rareté  des  œdèmes  dans  la  né- 
phrite interstitielle  sénile  ?  Si  la  pathogénie  des  hydropisies  observées 
dans  le  cours  de  la  sclérose  rénale  était  définitivement  assise,  il  est 
vraisemblable  qu'on  trouverait  dans  les  conditions  de  la  vitalité  et 
du  fonctionnement  général  des  organes,  chez  le  vieillard,  la  raison 
d'être  de  la  rareté,  sinon  de  Tabsence  des  œdèmes  d'origine  rénale 
dans  l'âge  avancé.  Mais  cette  pathogénie  est  encore  fort  discutée. 

Les  hydropisies  qu'on  observe  dans  le  cours  des  maladies  du  rein 
sont-elles  la  conséquence  de  modifications  amenées  dans  la  compo- 
sition du  liquide  sanguin  par  la  perturbation  de  la  sécrétion  uri- 
naire?  Et  cette  modification  de  composition  consiste-t^elle  dans 
rhydrémie  (Haies,  Magendie),  dans  une  hyper-albuminose  relative 
(Gubler) ,  ou  au  contraire  dans  Thypo-albuminoso  (Christian, 
Jonhson,  Frerichs)  ? 

Résultent-elles  an  contraire  de  troubles  mécaniques  apportés 
dans  la  circulation,  que  la  cause  première  do  ces  troubles  réside 
dans  les  capillaires  (Reed  et  Rees),  les  artères,  le  cœur  ?  Ce  sont  là 
autant  de  questions  qu'on  se  pose  encore  aujourd'hui,  sans  oser 
résoudre  en  dernier  ressort  un  des  problèmes  les  plus  complexes  de 
la  pathogénie. 

On  conçoit  dès  lors  qu'en  l'état,  s'il  est  difficile  de  déterminer 
pourquoi  une  hydropisie  localisée  survient  dans  telles  conditions,  il 
l'est  beaucoup  plus  encore  de  préciser  pourquoi,  dans  des  condi- 
tions en  apparence  analogues,  elle  ne  se  produit  pas. 

III 

HYPBRTROPIE  CARDIAQUE  (bRI  IT  DE  GALOP) 

L'étude  du  cœur,  chez  les  vieillards  atteints  de  néphrite  intersti- 
tielle, tient  par  un  côté  à  l'anatomie  pathologique,  comme  par  un 
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autre  elle  se  rattache  à  la  symptomatologie.  Aussi  il  eût  été  logique 
d'aborder  déjà  ce  sujet  dans  la  première  partie  de  notre  travail.  Mais, 
pour  ne  pas  scinder  ce  chapitre,  nous  nous  sommes  décidé  à  nous 
en  occuper  à  Toccasion  des  symptômes. 

L'état  de  la  contractilité  cardiaque  chez  le  vieillai-d  nous  a  paru 
particulièrement  intéressant  au  point  de  vue  auquel  nous  nous 
plaçons.  Et  peut-être  fauHl  y  voir  Tune  des  raisons  d'être  des  mo- 
difications symptomatiques  qui  se  présentent,  dans  le  tableau  cli- 
nique de  la  néphrite  interstitielle,  lorsque  celle-ci  se  développe 
SUT  le  tard. 

L'hypertrophie  du  cœur,  habituellement  limitée  aux  cavités  gau- 
ches, est,  on  le  sait,  Tune  des  lésions  les  plus  fréquemment  obser- 
vées dans  le  cours  de  la  néphrite  interstitielle.  Nous  sommes  très 
loin  aujourd'hui  de  l'opinion  de  Rayer,  qui  croyait  peu  à  l'hyper- 
trophie brightique  et  la  regardait  comme  tout  au  moins  exception- 
nelle. D'après  une  statistique  de  Traubc,  il  n'y  aurait  pas  moins  de 
quatre-vingt-treize  caa  d'hypertrophie  cardiaque  sur  cent  observa- 
tions de  rein  contracté.  «  Actuellement,  dit  M.  Rendu  *,  grâce  aux 
travaux  de  Johnson  et  de  Dickinson  en  Angleterre,  à  ceux  de 
Tttngel,  de  Geigel,  de  Bartels  en  Allemagne,  aucun  fait  clinique 
n'est  plus  solidement  établi  que  celui  de  la  relation  qui  existe  entre 
l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  et  le  petit  rein  contracté.  » 

L'hypertrophie  du  cœur  accompagne-t-elle  aussi  fréquemment  la 
néphrite  interstitielle  du  vieillard  que  la  uéphrite  des  adultes  ? 

Lorsqu'elle  coïncide  avec  le  rein  sénile,  présente-t-elle  les  mêmes 
caractères  anatomiques  que  dans  les  autres  cas  de  cirrhose  rénale  ? 

Enfin  cliniquement  se  traduit-elle  par  les  mêmes  symptômes  que 
dans  ces  dernières  années  on  a  rattachés  au  cœur  brightique  ? 

Tels  sont  les  divers  points  que  nous  allons  successivement  passer 
en  revue. 

a.  De  la  fréquence  de  Vhypertrophie  cardiaque  daris  le  cas  de 
rein  sénile.  —  Il  n'est  pas  rare,  lorsqu'on  pratique  l'autopsie  d'un 
vieillard,  de  rencontrer,  en  même  temps  que  des  lésions  de  néphrite 
interstitieUe,  un  certain  degré  d'augmentation  du  volume  du  cœur. 
Cet  accroissement  de  volume  tifut  plus  souvent  à  une  dilatation 
qu'à  une  hypertrophie  vraie  des  parois.  Et  l'hypertrophie,  lorsqu'on 
l'observe,  est,  dans  la  majorité  des  cas,  explicable  par  l'existence  de 
lésions  valvulaires  ou  artérielles  qui,  en  gênant  la  déplétion  du  ven  • 
Uricule,  exigent  de  la  part  de  ce  dernier  un  surcroît  d'efforts.  La 
question  se  pose  donc  ici  dans  les  mêmes  termes  dans  lesquels  elle 
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s'était  posée  à  Traube,  quand  il  décrivit  pour  la  première  fois 
l'hypertrophie  brightique  :  en  dehors  des  cas  de  lésions  valvulaires 
ou  d'altérations  athéromateuses,  suffisantes  pour  rendre  compte  de 
l'augmentation  de  volume  du  cœur,  rencontre-t-on  chez  le  vieillard, 
et  dans  quelle  proportion,  l'hypertrophie  cardiaque,  qu'on  observe 
si  fréquemment  dans  la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte  ? 

La  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  attachés  à  l'étude  spéciale  du 
rein  sénile  nient  presque  absolument  l'existence  de  cette  variété 
d'hypertrophie.  M.  Lemoine  {loc.  cit.)  est  porté  à  rattacher  la  plu- 
part des  cas  d'augmentation  de  volume  du  cœur  aux  lésions  oriques 
ou  artérielles. 

M.  Sadler  est  encore  plus  explicite.  «  Chaque  fois,  dit-il,  que 
nous  avons  pu  constater  une  augmentation  du  volume  da  cœur,  elle 
a  toujours  été  en  rapport  avec  l'altération  plus  ou  moins  grande  des 
parois  des  vaisseaux.  Nous  croyons  donc  que  s'il  peut  du  s'il  doit  y 
avoir  un  rapport  entre  l'augmentation  du  volume  du  cœur  et  les 
altérations  du  rein  chez  le  vieillard,  il  n'en  est  certainement  pas 
moins  vrai  que  l'athérome,  qui  me  paraît,  d'après  mes  observations, 
toujours  primitif,  doit  être  certainement  la  cause  qui  entre  pour  la* 
plus  grande  part  dans  l'augmentation  du  volume  de  cet  organe.  » 
C'est  l'idée  que  M.  Démange  a  développée  à  nouveau  dans  le  récent 
mémoire  que  nous  avons  plusieurs  fois  cité.  «  L'hypertrophie  du 
cœur  chez  le  vieillard,  ditril,  est  due  bien  plutôt  à  l'état  athéroma- 
teux  du  système  artériel  qu'à  l'atrophie  des  reins.  »  Cette  proposi- 
tion nous  paraît  devoir  être  acceptée  dans  son  sens  général.  Mais 
ce  n'est  pas  à  dire  qu'on  soit  autorisé  à  nier  l'existence,  chez  le 
vieillard,  d'une  hypertrophie  cardiaque  indépendante  de  toute  lésion 
valvulaire  ou  d'un  trouble  mécanique  produit  par  l'état  athéroma- 
teux  des  gros  troncs  artériels. 

Nous  pensons  que  l'hypertrophie  brightique  est  rare  chez  le  vieil- 
lard, plus  rare  que  chez  l'adulte,  mais  que  son  existence  n'en  est  pas 
moins  positive  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

A  nous  en  rapporter,  il  est  vrai,  aux  observations  personnelles 
que  nous  avons  recueillies  à  la  Salpêtrièrc,  nous  serions  porté  à  la 
nier  presque  complètement.  Maintes  fois,  en  effet,  avec  des  reins 
arrivés  à  un  degré  d'atrophie  prononcé,  nous  avons  rencontré  un 
cœur  de  volume  et  de  poids  normal.  Dans  la  presque  totalité  des 
cas,  au  contraire,  où  nous  avons  trouvé  le  cœur  gros,  l'augmenta- 
tion de  volume,  comme  dans  les  faits  rapportés  par  MM.  Démange 
et  Sadler,  était  aisément  explicable  par  des  lésions  de  l'endocarde  et 
de  l'endartère. 

Nous  donnons  ci-dessous  un  tableau  comparatif  du  poids  des  reins 
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et  du  cœur,  dans  un  certain  nombre  d'autopsies  de  vieilles  femmes. 
Ce  tableau  servira  à  fixer  les  idées. 

En  le  parcourant,  on  est  frappé  d'un  premier  fait  :  c'est  que  ce 
n'est  pas  dans  les  cas  où  nous  avons  rencontré  les  reins  les  plus 
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TABLEAU  4. 

Poids  oomparatif  da  cœur  el  dos  reins  dans  Tingt  aatopsies. 
A.  Coorbe  da  poids  des  reins. 
D.  Courbe  do  poids  dn  cœor. 

atrophiés  que  nous  avons  eu  affaire  aux  cœurs  les  plus  volumi- 
neux. Bien  loin  de  là.  Chez  les  malades  a  et  b  par  exemple,  nous 
avons  trouvé  des  reins  très  petits,  représentant  le  type  du  rein  sénile, 
et  le  cœur  ne  pesait  que  210  grammes  dans  un  cas,  255  dans  l'autre. 
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D'autre  part,  chez  les  sujets  chez  lesquels  nous  avons  recueilli  des 
cœurs  lourds  et  volumineux  {k)  420  grammes,  (f)  630  grammes, 
nous  avons  trouvé  toujours  des  lésions  d'orifice  suffisantes  pour 
rendre  compte  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

Nous  devons  faire  deux  exceptions  seulement.  Tune  pour  d,  qui 
présentait  un  cœur  pesant  450  grammes  sans  lésions  marquées  des 
valvules  et  de  l'aorte,  l'autre  pour  h,  qui  était  atteinte  d'une  véri- 
table hypertrophie  brightique. 

On  voit  donc  que,  si  nous  voulions  conclure  d'après  les  faits  qui 
nous  sont  personnels,  nous  devrions  accepter  presque  sans  réserves 
l'opinion  émise  par  MM.  Lemoine,  Démange  et  Sadler.  Nous  consi- 
dérons cependant  l'opinion  des  précédents  auteurs  comme  trop 
exclusive.  Il  n  est  pas  douteux  que  l'hypertrophie  brighiique  puisse 
s'observer  chez  le  vieillard,  et  deux  des  faits  que  nous  avons  rap- 
portés suffiraient  à  le  démontrer.  En  émettant  cette  proposition,  nous 
entendons  même  laisser  hors  de  la  discussion  ces  cas  à  hypertrophie 
légère,  douteuse,  dans  lesquels  on  ne  constate  qu'un  peu  d'augmen- 
tation apparente  d'épaisseur  des  parois  ventriculaires,  avec  léger 
retrait  parfois  de  la  cavité  (hypertrophie  concentrique).  Mais,  ces 
faits  à  part,  on  rencontre  dans  Tâge  sénile  le  cor  bovinum^  moins 
ïréquemment  sans  doute,  mais  avec  les  mômes  caractères,  la  même 
exagération  considérable  de  volume  que  dans  la  néphrite  de  l'adulte. 

M.  Debove  *,  dans  de  récentes  communications  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux,  en  a  publié  plusieurs  cas.  Nous  devons  à  l'obli- 
geance de  notre  maître  de  pouvoir  reproduire  ici  un  résumé  des 
faits  observés  par  lui  à  Bicêtre  et  dont  M.  Capitan,  interne  des 
hôpitaux,  a  bien  voulu  transcrire  pour  nous  les  détails  principaux. 

Cas  de  rein  sénile^  avec  hypertrophie  du  cœur  (recueillis 
à  Bicêtre,  communiqués  par  M.  Debove). 

1.  Déport,  soixante-dix  ans.  Mort  de  bronchio-pneumonie. 
Poids  des  deux  reins  :  340  grammes.  Néphrite  interstitielle  nette. 
Cœur  :  580  grammes.   Hypertrophie  très  marquée  des  cavités 

gauches.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

2.  J***,  soixante-six  ans.  Mort  de  dyspnée  urémique. 
Poids  des  deux  reins  :  220  grammes.  Néphrite  interstitielle. 
Cœur  :  520  grammes.  Hypertrophie.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

3.  Genson,  soixante-dix-sept  ans.  Mort  subite. 

Poids  des  deux  reins  :  340  grammes.  Néphrite  interstitielle. 

1.  Debove,  Communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux   1879. 
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Cteur  :  620  grammes.  Hypertrophie  considérable;  pas  de  lésions 
valvulaires. 

4.  Wirtz,  soixante-dix  ans.  Mort  subite. 

Poids  dos  deux  reins  :  160  grammes.  Néphrite  intertitielle  très 
prononcée. 
Cœur  :  520  grammes.  Hypertrophie.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

5.  Collet,  soixante-quatorze  ans.  Mort  de  dyspnée  urémique. 
Poids  des  deux  reins  :  265  grammes. 

Poids  du  cœur  :  550  grammes. 

6.  X***,  soixante-douze  ans.  Reins  normaux  en  apparence. 
Cœur  :  490  grammes.  Hypertrophie  sans  lésions  valvulaires. 

7.  Beber,  soixante-dix-sept  ans.  Mort  d'accident.  Reins,  poids  des 
deux  :  340  grammes.  Peu  de  sclérose.  Cœur  :  450  grammes.  Hyper- 
trophie sans  lésions  valvulaires. 

Dans  aucun  des  sept  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  il  n'y 
avait,  on  vient  de  le  voir,  de  lésions  valvulaires  ou  athéromateuses 
susceptibles  d'expliquer  Taugmentation  de  volume  du  cœur;  force 
est  donc  de  ranger  ces  cas  dans  le  groupe  des  hypertrophies  brighti- 
ques,  quel  qu'ait  été  d'ailleurs,  point  sur  lequel  nous  allons  revenir, 
le  degi-é  des  lésions  rénales. 

L'hypertrophie  cardiaque  peut  donc  s'observer,  chez  les  vieillards 
atteints  de  rein  sénile,  indépendamment  de  toute  lésion  d'orifice; 
mais  cette  hypertrophie  paraît  être  là  beaucoup  plus  rare  que  chez 
Tadulte.  C'est  tout  au  moins  la  conclusion  qui  ressort,  comme  nous 
l'avons  montré,  des  recherches  de  MM.  Lemoine,  Démange  et 
Sadler,  comme  aussi  des  faits  que  nous  avons  personnellement 
relevés.  Nous  devons  remarquer  que  toutes  nos  observations  ont 
porté  sur  des  femmes,  et  peut-être  le  sexe  joue-t-il  là  un  rôle  qui 
reste  à  établir,  par  exemple,  par  une  comparaison  sur  une  large 
échelle  des  faits  observés  concurremment  à  Bicêtre  et  à  la  Sal- 
petrière. 

b.  Des  lésions  anatomiques  qui  caractérisent  Vhypertrophie 
brightique  chez  le  vieillard  et  de  la  pathogénie  de  cette  hyper- 
trophie. —  Ce  paragraphe  sera  court.  Toutes  les  théories  qui  ont  été 
mises  en  avant  pour  expliquer  la  production  de  l'hypertrophie 
brightique  peuvent  être,  cela  va  sans  dire,  rééditées  à  propos  de 
l'hypertrophie  qu'on  rencontre  dans  la  cirrhose  du  vieillard.  Nous 
n'avons  pas  à  entrer  ici  dans  de  longs  développements,  et  nous 
n'eussions  même  pas  abordé  la  question,  si  nous  n'eussions  tenu  à 
apporter  de  nouveaux  arguments  à  l'appui  d'une  opinion  qui  a  été 
récemment  émise.   Nous  faisons  allusion  à  la  théorie  qu'ont  sou- 
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tenue,  ran  passé,  MM.  Debove  et  LetuUe  \  et  en  faveur  de  laquelle, 
tout  récemment  (communication  à  la  Société  médicale),  le  premier 
de  ces  auteurs  a  produit  de  nouveaux  faits.  MM.  Debove  et  Letulle 
repoussent  la  théorie  mécanique  de  Traube.  D'après  eux,  l'hypertro- 
phie brightique  est  le  résultat  d'une  lésion  du  cœur,  qui  évolue  pa- 
rallëlement  à  l'alTection  rénale,  sans  être  la  conséquence  directe  de  cette 
dernière.  Elargissant,  eu  quelque  sorte,  la  théorie  de  Gull  et  Sutton, 
d'après  laquelle  les  lésions  rénales  et  cardiaques  seraient  le  résultat 
d'une  dégénérescence  fibroïde  des  artères,  ils  considèrent  que  Thyper- 
trophie  brightique  résulte  d'une  sclérose  développée  sur  place,  dans 
l'organe  central  de  la  circulation.  Cette  sclérose,qui  serait  elle-même 
la  conséquence  de  Tinflammation  chronique  des  artères  du  myo- 
carde, sorte  de  périartérite  propagée^  agirait  sur  la  fibre  musculaire 
pour  provoquer  son  hypertrophie  en  en  gênant  le  fonctionnement. 
Dès  lors,  il  y  aurait,  chez  certains  malades  atteints  de  néphrite 
interstitielle,  une  cirrhose  du  cœur  avec  hypertrophie,  comme  il  y  a 
une  cirrhose  du  rein  avec  atrophie,  et  les  deux  lésions,  tout  en  coïn- 
cidant fréquemment,  pourraient  cependant  évoluer,  dans  quelques 
cas,  isolément.  C'est  ce  que  M.  Debove  a  récemment  établi  dans  sa 
communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  en  montrant  les 
pièces  provenant  de  deux  malades.  Chez  l'un,  il  y  avait  hypertro- 
phie considérable  du  cœur  avec  des  lésions  rénales  à  peine  mar- 
quées; chez  l'autre,  les  altérations  du  myocarde  étaient  légères  et  la 
sclérose  du  rein  très  prononcée.  Nous  avons  été  à  môme  de  vérifier 
l'exactitude  de  la  doctrine  de  MM.  Debove  et  Letulle,  en  ce  qui  con- 
cerne tout  au  moins  le  fait  de  la  sclérose  cardiaque.  Déjà,  l'année 
dernière,  nous  avons  eu  l'honneur  de  mettre  sous  les  yeux  des 
membres  de  la  Société  anatomique  des  préparations  faites  sur  le 
cœur  d'un  malade  du  service  de  M.  Maurice  Raynaud,  à  l'hôpital 
Lariboisière,  et  qui  avait  succombé  aux  suites  de  la  néphrite  inter- 
stitielle. Les  lésions  scléreuses  y  étaient  des  plus  prononcées.  Il 
s'agissait,  il  est  vrai,  d'un  adulte. 

Mais,  chez  des  vieillards  présentant  les  lésions  constitutives  du 
rein  sénile,  nous  avons  constaté  dans  plusieurs  cas  les  mêmes  alté- 
rations. M.  Debove  a  bien  voulu  nous  confier  des  préparations 
faites  sur  deux  des  malades  morts  dans  son  service.  La  sclérose  du 
cœur  y  était  fort  nette.  Dans  deux  faits  personnels  (cas  d  et  /i  de 
notre  tableau),  nous  avons  fait  la  même  constatation. 

Nous  admettons  donc  la  théorie  de  MM.  Debove  et  Letulle.  Mais 

1.  Debove  et  Letulle,  Sur  Vhypci'ci^  h  te  cardiaque  dans  la  néphrite  int^stUiéUe 
{Progrès  médical,  IS19). 
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nous  faisons  sur  la  pathogénie  de  la  lésion  scléreuse  et  son  origine 
artérielle  des  réserves,  commandées  par  le  trop  petit  nombre  de  cas 
que  nous  avons  observés.  Non  pas  que  nous  voulions,  à  priorU 
mettre  en  doute  cette  origine.  Bien  que  nous  pensions  avoir  dé- 
montré que  la  cirrhose  du  rein  n'est  pas,  chez  le  vieillard,  comme 
on  Tavait  supposé,  sous  la  dépendance  tout  au  moins  directe  de  la 
péri-artérite,  les  choses  pourraient  être  différentes  dans  le  cœur. 
Dans  tous  les  cas,  nous  considérons  que  le  point  de  départ  de  la 
sclérose  cardiaque  est  encore  à  déterminer. 

Pour  nous  résumer,  nous  dirons  :  L'hypertrophie  du  cœur,  indé- 
pendante de  toute  lésion  valvulaire  ou  artérielle,  coïncidant  avec  la 
cirrhose  très  prononcée  ou  peu  marquée  du  rein,  est  le  résultat 
d'une  lésion  scléreuse  du  cœur  lui-même.  Les  choses  se  passent  chez 
le  vieillard  comme  chez  Vadulte^  et  nous  trouvons  là  un  nouveau 
trait  de  ressemblance  ou  plutôt  une  nouvelle  preuve  de  Tidentité  de 
la  néphrite  interstitielle  diiGfuse  primitive  et  de  ce  qu'on  a  appelé  le 
rien  sénile. 

c.  Des  symptômes  de  Vhypcrtrophie  cardiaque  dite  brightique, 
chez  les  vieillards.  —  Nous  avons  dit  plus  haut  les  raisons  qui 
nous  faisaient  considérer  l'hypertrophie  du  cœur  comme  jouant  un 
grand  rôle  dans  la  genèse  des  perturbations  des  fonctions  urinaires 
chez  les  brightiques,  et  nous  avons  admis  que  l'absence  habituelle 
de  l'hypertrophie  chez  les  vieillards,  tout  au  moins  chez  les  femmes 
que  nous  avons  observées,  expliquait  en  partie  le  contraste  frappant 
qui  existe  entre  le  vieillard  et  l'adulte  au  point  de  vue  de  la  quantité 
de  l'émission.  C'est  un  point  sur  lequel  nous  n'avons  pas  à  revenir. 

Nous  voulons  seulement  nous  demander  Maintenant  si  l'hyper- 
trophie cardiaque  se  traduit  chez  les  gens  âgés  par  les  mêmes 
symptômes  que  chez  les  adultes.  Il  s'agit  là,  on  le  conçoit,  d'une 
question  d'observation  clinique.  Et  bien  qu'à  priori  on  puisse 
prévoir  que,  quel  que  soit  l'âge  des  malades,  à  des  lésions  analogues 
doivent  correspondre  des  symptômes  analogues,  la  constatation 
directe  des  faits  est  encore  la  seule  méthode  qui  puisse  conduire  à 
des  conclusions  légitimes. 

Depuis  les  intéressants  travaux  de  M.  Potain,  si  bien  exposés 
dans  la  thèse  de  son  élève  Exchaquet  ^  on  connaît  un  signe  qui, 
sans  être  paihognomonique  de  l'hypertrophie  brightique,  s'y  ren- 
contre cependant  plus  fréquemment  que  dans  toute  autre  forme. 
C'est  le  bruit  de  gaJop,  résultant  d'une  modification  apportée  au 


l.  Exchaquet,  D*un  phénomène  stéthoscopique  propre  à  certaines  forme»  d*hyper' 
irophie  simple  du  cœur.  Thèse  de  Paris,  1875. 
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rythme  cardiaque  par  un  dédoublement  du  premier  temps  ou  plutôt 
par  une  sorte  de  bruit  surajouté  au  premier  bruit  normal. 

Or  des  faits  que  nous  avoiis  observés,  joints  à  ceux  que  nous 
avons  compulsés,  il  résulte  que  le  bruit  de  galop,  envisagé  d'une 
façon  brute,  coname  symptôme  de  néphrite  interstitielle,  est  rare  chez 
le  vieillard.  Nous  avons,  à  cet  égard,  ausculté  attentivement  le  cœur 
déplus  de  cinquante  malades,  âgées  de  plus  de  soixante-dix  ans; 
nous  n'avons  entendu  le  bruit  de  galop  qu'une  seule  fois.  M.  Dé- 
mange ne  l'a  constaté  que  dans  quatre  cas.  Il  n*y  a  rien  d'étonnant 
d'ailleurs  à  ce  que  le  bruit  de  galop  soit  rare  chez  les  vieillards 
femmes  (et  nous  n'a^i^s  examiné  que  des  femmes),  si  chez  ces  der- 
nières l'hypertrophie  brightique  est  aussi  exceptionnelle  que  nous 
avons  cherché  à  l'établir.  Sur  les  41  observations  d'hypertrophie  du 
cœur  avec  bruit  de  galop,  rapportées  par  M.  Ëxchaquet  {loc.  cit.), 
dans  cinq  cas,  mais  dans  cinq  cas  seulement,  il  s'agissait  de  malades 
âgées  de  plus  de  soixante  ans.  II  nous  semble  donc,  jusqu'à  preuve 
du  contraire  (et  le  fait  mériterait  vérification),  que  le  bruit  de  galop 
est  moins  fréquemment  symptôme  de  la  néphrite  interstitielle  chez 
les  vieillards  que  chez  les  adultes  :  ce  qui  tient  vraisemblablement 
non  à  ce  que  l'hypertrophie  brightique  se  comporte  symptomatique- 
ment  d'une  façon  spéciale  dans  l'âge  avancé,  mais  à  ce  que  cette 
hypertrophie  est  rare. 


IV 


HBMORRHAGIES 

Les  hémorrhagies  appartiennent  en  propre,  tous  les  auteurs  s'ac- 
cordent à  le  reconnaître,  au  tableau  de  la  sclérose  rénale.  Les  épis- 
taxis,  l'hémorrhagie  cérébrale,  les  hémoptysies  sont  celles  qu'on  a  le 
plus  fréquemment  l'occasion  de  rencontrer. 

La  plus  commune  est  Vépistaxis.  M.  Démange  dit  n'avoir  observé 
qu'une  fois  des  épistaxis  abondantes  et  répétées,  chez  un  homme  de 
soixante  et  onze  ans,  atteint  d'emphysème  pulmonaire  avec  hyper- 
trophie du  cœm*  et  dédoublement  du  premier  bruit  ;  chez  lui.  il 
n'existait  ni  polyurie,  ni  albuminurie,  ni  œdème. 

Nous  avons,  pour  notre  part,  vu  trois  fois  à  la  8alpêtriëre  des  épi^ 
taxis  abontantes,  survenues  spontanément,  chez  des  vieillards. 
L'une  de  nos  malades  vit  encore,  et  rien  ne  permet  d'affirmer  qu'il 
existe  chez  elle  de  la  néphrite  interstitielle.  Quant  aux  deux  autres, 
elles  ont  succombé,  et  nous  en  rapportons  l'observation  résumée. 
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Obs.  I.  —  Gou855eray,  âgée  de  quatre-vingt-quinze  ans,  salle  Baint^Luc, 
n«  8,  service  de  M.  Oharcot,  à  la  8alpêtrière,  entrée  le  12  janvier. 

Sénilité  très  prononcée.  Gérontozon  double,  athérome  artériel  marqué. 
—  Pas  d'appétit^  grande  faiblesse  et  profond  abattement. 

Le  1 5  janvier,  plusieurs  hémorrhagies  nasales.  Les  moyens  ordinaires 
sont  insuffisants  pour  arrêter  ces  hémorrhagies;  on  est  obligé  d'avoir 
recours  au  tamponnement.  —  Le  29  janvier,  la  malade  succombe,  sans 
avoir  présenté  aucun  symptôme  spécial. 

Autopsie,  —  Athérome  artériel  généralisé.  Cœur:  pas  d'hypertrophie; 
un  peu  de  dilatation  des  cavités  droites;  légères  incrustations  athéroma- 
teuses  des  orifîces. 

Foie.  —  Sur  quelques  points,  trace  de  cirrhose.% 

Reins,  —  Lésions  complexes  :  a.  rein  droit  :  assez  volumineux,  rouge 
et  granuleux  sur  quelques  points;  kystes  volumineux  et  multiples  ;  b.  rein 
gauche  ;  pyélonéphrite  avec  dilatation  des  voies  d'excrétion. 

On  voit  que,  dans  ce  cas,  les  lésions  rénales  étaient  complexes  :  il 
y  avait,  à  la  fois,  néphrite  interstitielle  et  pyélo-néphrite. 

Obs.  II.  —  Masse  Virginie,  quatre-vingt-cinq  ans.  Sénilité  très  pro- 
noncée. Œdème  des  jambes.  Irrégularités  dans  les  battements  du  cœur. 

Le  17  janvier,  la  malade  a  deux  épistaxis  très  abondantes;  on  est  obligé 
d*avoir  recours  au  tamponnement  des  fosses  nasales. 

Autopsie.  —  Petit  foyer  hémorrhagique  dans  la  couche  optique  gauche. 

Cœur  :  volumineux,  pèse  505  grammes,  pas  de  lésions  valvulaires. 

Reins  :  poids  des  deux,  175  grammes.  Ils  sont  petits,  rouges,  granu- 
leux, très  irréguliers^  bosselés  à  leur  surface.  Kystes  petits,  de  la  gros- 
seur d'une  lentille. 

Artères  rénales  très  athéromateuses. 

Il  s'agit  là,  on  vient  de  le  voir,  d'un  cas  type  de  néphrite  intersti- 
tielle sénile  avec  hypertrophie  brigh tique.  La  lésion  cardiaque  a 
vraisemblablement  joué  quelque  rôle  dans  la  genèse  de  l'hémorrhagie 
nasale.  Il  était  facile  de  juger  par  l'état  du  pouls,  dans  les  jours  qui 
ont  précédé  la  mort,  que  le  cœur  était  défaillant,  malgré  l'hyper- 
trophie; c'est  à  cette  défaillance  du  cœur  que  nous  croyons  devoir 
rattacher  et  l'épistaxis  et  l'œdème  des  membres  inférieurs,  observés 
chez  la  malade. 

D'après  ce  qui  précède  et  en  s'en  rapportant  à  nos  observations, 
on  voit  que  l'épistaxis  est  une  complication  au  moins  rare  de  la 
cirrhose  du  rein  chez  le  vieillard. 

Quant  à  Yhémorrhagie  cérébrale,  si  elle  est  fréquente,  dans  l'âge 
avancé,  rien  n'autorise  à  la  faire  dépendre  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. Dans  tous  les  cas  d'hémorrhagie  du  cerveau,  que  nous  avons 
observés,  cette  année,  et  nous  avons  été  à  même  d'en  voir  un  assez 
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grand  nombre,  nous  avons  toujours  rencontré  la  lésion  classique 
des  artérioles,  les  anévrymes  miliaires. 

Il  est  vrai  que  ces  anévrysmes  peuvent  se  voir  aussi  dans  le  cas 
d'hémorrhagie  survenant  dans  le  cours  do  la  néphrite  interstitielle 
de  Tadulte,  comme  Ta  montré  M.  Debove  (communication  à  la  So- 
ciété anatomique,  1879). 

Faisant  allusion  aux  hémorrhagies  cérébrales  qu'il  a  observées 
coïncidant  avec  les  lésions  du  rein  sénile,  M.  Démange  dit  :  «  Ces 
hémorrhagies  se  sont  toutes  suffisamment  expliquées  par  l'état  athé- 
romateux  des  artères  encéphaliques,  pour  que  l'état  des  reins  soit 
hors  de  cause.  »  Nous  ne  saurions  admettre,  dans  ses  détails,  la 
proposition  précédente.  Depuis  les  beaux  travaux  de  MM.  Charcot 
et  Bouchard, .nous  savons  que  Thémorrhagie  cérébrale,  comme  nous 
venons  de  le  dire,  est  consécutive  à  la  rupture  des  anévrysmes  mi- 
liaires; que  Tathérome  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  pathogénie  de 
ces  hémorrhagies;  que,  bien  plus,  cet  athérome  est  habituellement 
très  peu  marqué  dans  les  artères  des  cerveaux  d'hémorrhagiques. 
Aussi  repousserions-nous  Tinterprétation  de  M.  Démange,  si  nous 
ne  savions,  par  expérience,  que,  en  dehors  de  la  lésion  athéroma- 
teuse  des  artères  ou  scléreuse  des  reins,  il  existe  toujours,  chez  le 
vieillard,  des  altérations  qui  rendent  compte  de  la  production  des 
hémorrhagies. 

Nous  saurions  encore  moins  nous  ranger  à  l'opinion  émise  par 
M.  Lemoine,  qui,  prenant  deux  faits  coïncidants  pour  deux  faits  unis 
par  des  rapports  étiologiques,  considère  l'hémorrhagie  cérébrale 
comme  une  conséquence  du  rein  sénile,  au  môme  titre  que  l'albu- 
minurie. C'est  une  opinion  contre  laquelle,  depuis  longtemps  déjà, 
M.  Charcot  *  s'est  inscrit  en  faux. 

DES  ACCIDENTS    TJRÉMIQUES    CHEZ    LE   VIEILLARD 

Parmi  les  affections  rénales  qui  sont  susceptibles  d'amener 
Turémie,  la  néphrite  interstitielle  tient,  on  le  sait,  la  première  place. 
C'est  du  moins  l'opinion  de  la  plupart  des  auteurs  (Grainger-St^wart, 
Dickinson,  Bartels,  Charcot,  Lecorché,  Lancereaux,  Rendu,  etc.). 

Or  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard  rentre-t-elle  dans  la  règle, 
ou,  là  encore,  ne  se  spécialise-t-elle  pas  ? 

Le  plus  grand  nombre  des  médecins  qui  sont  préoccupés  de  cette 

1.  Charcot,  Leçont  sur  les  maladies  des  reins,  p.  323. 
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question,  surtout  récemment  (Démange,  Sadler),  sont  très  afQrmatifs 
à  cet  égard.  «  Jamais,  dit  M.  Démange,  nous  n'avons  observé  d'ac- 
cidents éclamptiques,  comateux,  dyspnéiques  ou  autres  qui  puissent 
être  rapportés  à  Turémie.  » 

Nous  croyons  que  pour  juger  la  question  il  faut  tenir  compte  des 
distinctions  établies  entre  les  diverses  manifestations  urémiques. 

L'urémie  peut,  en  effet,  se  traduire  par  des  accidents  aigus,  à 
appareil  dramatique,  le  coma,  le  délire,  les  conclusions  cloniques 
ou  toniques.  Pour  ce  qui  est  de  ces  symptômes,  nous  croyons  être 
en  droit  d'avancer  que,  s'ils  existent,  ils  sont  exceptionnels.  Nous 
ne  les  avons  jamais  observés,  bien  que  nous  les  ayons  attentive- 
ment recherchés.  Sur  ce  point,  le  consensus  est  unanime,  et  aucune 
objection  sérieuse  ne  saurait,  pensons-nous,  être  formulée  contre  la 
proposition  suivante  :  L'urémie  aiguii  n'est  pas  une  conséquence 
habituelle  de  la  néphrite  interstitielle  du  vieillard,  et  si,  ce  que 
nous  ne  saurions  dire,  elle  la  complique  quelquefois,  c'est  à  coup 
sûr  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels. 

On  ne  saurait  être,  ce  nous  semble,  aussi  afârmatif,  en  ce  qui 
concerne  les  autres  modalités  de  Tempoisonnement  urémique.  Si 
nous  laissons  de  côté  certaines  formes  rares,  comme  par  exemple  la 
forme  articulaire,  bien  décrite  par  M.  Jaccoud,  nous  avons  toute  une 
série  d'accidents  évoluant  d'une  façon  subaiguë  ou  chronique  et  sus- 
ceptibles de  compliquer  les  néphrites.  Ces  accidents  sont  la  dyspnée^ 
les  troubles  gastro-intestinaux,  les  modifications  de  la  rue,  les 
altérations  delà  sécrétion  cutanée;  joignons-y  certains  symptômes 
céphaliques,  comme  la  céphalalgie  et  Tinsomnie. 

MM.  Démange  et  Sadler  nient  résolument  que  ces  accidents  soient 
jamais  la  conséquence  du  rein  sénile.  Nous  pensons,  quant  à  nous, 
que  les  difficultés  Contre  lesquelles  on  se  butte,  quand  on  cherche  à 
résoudre  la  question,  commandent  de  sérieuses  réserves. 

La  dyspnée  est,  on  le  sait,  fréquente  chez  le  vieillard;  elle  peut 
résulter  de  bien  des  causes  séparées  ou  réunies,  parmi  lesquelles  les 
affections  cardiaques  et  l'emphysème  pulmonaire  tiennent  la  pre- 
mière place. 

Eh  bien,  n'est-il  pas  fréquent  qu'en  présence  d'un  vieillard  qui 
étouffe  on  soit  souvent  embarrassé  pour  rattacher  à  l'une  ou  à  l'autre 
des  causes  précitées  la  dyspnée  soit  intermittente,  soit  continue? 
La  rétention  dans  le  sang  de  certains  produits  destinés  à  être  éli- 
minés par  les  urines  ne  pourrait-elle  pas  dans  maintes  circonstances 
jouer  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  des  accidents  dont  nous 
parlons?  C'est  là  une  question  que  nous  avons  eu  fréquemment  l'oc- 
casion de  nous  poser,  sans  pouvoir  la  résoudre,  qui  mériterait,  dans 
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tous  les  cas,  de  fixer  Tattention,  et  ne  saurait  être  tranchée  d'une 
façon  aussi  déterminée  que  l'ont  pensé  les  auteurs.  Tout  ce  que  nous 
pouvons  dire,  c'est  que  nous  avons  vainement  cherché  parmi  nos 
dyspnéiques  le  type  de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes,  et  dans  le 
nombre  de  nos  tracés  pneumographiques  nous  n'en  trouvons  pas  un 
seul  qui  reproduise  cette  modalité  spéciale  de  la  respiration. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  dyspnée,  nous  pourrions  le 
répéter  des  accidents  gastro-intestinaux.  Il  n'est  pas  en  effet  excep* 
tionnel  de  rencontrer  chez  les  vieillards  des  diarrhées  plus  ou  moins 
persistantes,  qu'on  met  habituellement  sur  le  compte  d'une  entérite 
chronique  ?  Là  encore,  le  problème  pathogénique  nous  paraît  ré- 
clamer de  nouvelles  études. 

Quant  aux  troubles  oculaires,  à  la  céphalalgie,  qui  ne  sait  com- 
bien il  est  difficile  le  plus  souvent  de  se  rendre  compte  de  la  cause 
déterminante  de  ces  symptômes  chez  les  vieillards  ? 

En  somme,  on  le  voit,  la  solution  des  questions  que  nous  venons 
de  nous  pos^r  n'est  pas  aussi  simple  qu'on  pourrait  se  l'imaginer,  el 
tous  ceux  qui  ont  l'habitude  de  la  pathologie  sénile  comprendront 
les  difficultés  nombreuses  et  souvent  inéluctables  contre  lesquelles 
on  vient  se  buter  quand  on  cherche  à  résoudre  certains  problèmes 
•  complexes  de  pathogénie. 

Ce  n'est  plus  là,  le  tableau  symptomatique  habituellement  net  et 
dégagé  des  accessoires,  de  la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte;  on  se 
trouve  en  face  d'un  organisme  décrépit,  et,  dans  cette  déchéance  plus 
ou  moins  générale  des  différentes  fonctions,  la  part  qui  revient  à 
chacune  n'est  pas  toujours  facile  à  déterminer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  complications  urémiques  sont  rares  dans 
le  cours  de  la  néphrite  interatitielle  du  vieillard,  et,  si  elles  se  pré- 
sentant, elles  sont  sourdes,  lateiUg?.  insidieuses  et  ne  revêtent 
jamais  cet  appareil  dramatique  avec  lequel  elles  se  présentent  dans 
certaines  formes  de  la  maladie  de  Bright. 

Est-il  possible  d'expliquer  d'une  part  cette  rareté  des  manifesta^ 
tiens  urémiques,  d'autre  part  leur  lenteur  et  leur  chronicité  ? 

L'obscurité  qui  règne  sur  la  pathogénie  de  l'urémie  ne  saurait 
nous  le  permettre  absolument,  et  mieux  vaut,  en  la  matière,  se  tenir 
sur  une  prudente  réserve  que  de  risquer  de  dangereuses  hypothèses. 
Toutefois  il  nous  sera  bien  permis  d'indiquer  qu'il  y  a  deux  côtés 
vers  lesquels  Taitention  doit  être  dirigée  dans  l'interprétatioii  des 
phénomènes  cliniques  du  rein  sénile  :  d'une  part  la  nature  même 
du  processus  qui  envahit  le  rein,  son  mode  d'évolution  et  de  pro- 
gression, d'autre  part  Tétat  des  fonctions  nutritives  chez  le  vieillard. 
Ces  deux  éléments  :  anatomique  (état  du  rein),  physiologique  (état 
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de  la  nutrition),  nou8  paraissent  jouer  tous  les  deux  un  rôle  et  régir, 
chacun  pour  leur  part,  la  symptomatologie  du  reia  sénile. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  et  c'est  un  point  sur  lequel  aucune  contes- 
tation sérieuse,  croyons-nous,  ne  saurait  s'élever,  que  les  lésions  du 
rein  produisent  d'autant  plus  facilement  les  accidents  urémiques, 
tout  au  moins  les  accidents  aigus,  qu'elles  sont  plus  rapides  dans 
leur  apparition,  plus  générales  dans  leur  développement.  Les  né- 
phrites scarlatineuse  et  puerpérale  sont  en  effet  celles  qui  s'accom- 
pagnent le  plus  communément  de  redoutables  complications  ner.- 
veuses.  Or  le  rein  sénile  nous  paraît  situé,  au  point  de  vue  des  lésions 
prédisposantes  à  Turémie,  à  l'antipode  d'une  série  dont  le  rein  des 
femmes  en  couche  occuperait  l'autre  pôle.  Là,  en  effet,  les  lésions 
sont  lentes  dans  leur  évolution,  ne  se  généralisent  qu'à  la  longue, 
quand  elles  se  généralisent,  et  le  plus  souvent  se  limitent  à  quelques 
groupes  glomérulaires  et  aux  tubes  qui  est  partent.  Bien  que  diffuse, 
la  néphrite  n'est  pas  ici  généralisée  :  elle  respecte  le  plus  souvent 
un  nombre  de  tubes  urinifères  assez  considérable  pour  que  les  fonc- 
tions d'urination  ne  soient  pas  sérieusement  compromises.  Premier 
fait,  qui,  dans  une  certaine  mesure,  nous  paraît  rendre  raison  de  la 
rareté  des  accidents  urémiques. 

D'autre  part,  les  modifications  que  les  fonctions  nutritives  subissent 
dans  la  vieillese  ne  sont-elles  pas  de  nature  à  atténuer  le  danger  des 
lésions  qui  se  produisent  du  côté  du  rein  ?  Quelle  que  soit  l'idée 
qu'on  se  fasse  de  la  pathogénie  des  accidents  urémiques,  on  ne  sau- 
rait douter  que,  dans  la  majorité  des  cas  tout  au  moins,  ces  acci- 
dents soient  le  résultat  d'une  intoxication  (intoxication  par  Turée,  la 
créatine,  la  créatinine,  le  carbonate  d'ammoniaque)  *.  Cette  intoxica- 
tion est  elle-même  la  conséquence  de  la  nom-élimination  par  le  rein 
des  produits  de  déchet  de  l'organisme,  probablement  de  la  non-élimi- 
nation de  l'urée,  qui  ultérieurement,  d'après  les  faits  rapportés  par 
M.  Cuffer,  se  transformerait  dans  le  sang.  Or  on  conçoit  que  plus  la 
quantité  d'urée  fabriquée  sera  considérable,  plus  redoutables  seront 
les  lésions  d'un  organe  avant  tout  destiné  à  excréter  cette  urée. 

Ce  qui  revient  à  dire  que  les  lésions  du  rein  sont  d'autant  plus  à 
craindre  que  le  rôle  rempli  par  cette  glande  dans  l'organisme  est 
plus  important. 

Mais  le  vieiUard  fabrique  beaucoup  moins  d'urée  que  Fadulte.  La 
nutrition  chez  lui  est  moins  active,  partant  la  désassimilation  l'est 
moins  à  son  tour.  Tous  les  physiologistes  sont  d'accord  sur  ce  point. 
11  en  résulte  que  le  rein  a  moins  à  faire  et  que.  par  conséquent,  les 

1 .  Cuffer.  Thèse  de  Paris,  1878,  Altérations  du  9ang  dam  l'urémie. 
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atteintes  portées  par  la  maladie  à  Tintégrité  de  son  fonctionnement 
retentiront  sur  l'économie  d'une  façon  moins  bruyante. 


CONCLUSIONS 

Après  les  développements  dans  lesquels  nous  sommes  précédem- 
ment entrés,  nous  croyons  devoir  rappeler  en  terminant  les  faits  les 
plus  saillants  qui  se  dégagent  de  notre  étude. 

Nous  nous  sommes  attaché  à  démontrer  : 

1»  Au  point  de  vue  anàtomique  : 

Que  Tatrophie  rénale,  fréquente  chez  le  vieillard,  est  le  fait  d'une 
néphrite  interstitielle  diffuse  ; 

Que  cette  néphrite  rentre  dans  le  groupe  des  cirrhoses  épithéliales 
et  a  été  par  conséquent  indûment  rattachée  jusqu'ici  à  la  classe  des 
cirrhoses  d'origine  vasculaire  ; 

Que  le  rein  sénile  est  donc  identique  anatomiquement  (au  degré 
près)  au  rein  saturnin  ou  goutteux; 

Que,  comme  pour  ce  dernier,  les  lésions  qui  le  constituent  con- 
sistent dans  une  atrophie  progressive,  pièce  par  pièce,  dans  une 
déchéance  continue,  tube  par  tube,  des  canalicules  primordiaux  du 
rein  ; 

2°  Au  point  de  vue  symptomatique: 

Qu'il  est  difficile  de  débrouiller,  dans  l'ensemble  complexe  des  per- 
turbations organiques  tenant  à  la  vieillesse,  les  symptômes  qui  ap- 
partiennent en  propre  à  la  néphrite  interstitielle  et  ceux  qui  relèvent 
des  diverses  modifications  anatomiques  ou  fonctionnelles  des  organes 
autres  que  le  rein  ; 

Qu'on  ne  saurait,  dans  le  diagnostic  de  cette  variété  de  néphrite 
interstitielle,  faire  aucun  fonds  sur  les  modifications  de  l'urine,  mo- 
difications bien  différentes  de  ceUes  qu'on  observe  dans  le  cours  de 
la  néphrite  interstitielle  de  l'adulte,  et  diSerentes  non  par  le  fait  des 
caractères  spéciaux  à  la  lésion  rénale,  mais  de  par  l'état  de  sénilité 
des  diSerents  appareils  organiques; 

Que  l'hypertrophie  brightiquc  du  cœur  coïncide  quelquefois  avec 
le  rein  scléreux  du  vieillard,  mais  beaucoup  moins  fréquemment 
qu'avec  le  rein  scléreux  de  l'adulte  ; 

Que  l'œdème  fait  habituellement  défaut  ; 

Que  les  troubles  urémiques  ne  revêtent  jamais  la  forme  d'accidents 
aigus  graves,  comme  dans  certaines  autres  variétés  dlnflammation 
rénale  ;  mais  qu'on  n'est  pas  autorisé  à  déclarer  qu'ils  n'existent 
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jamais  à  l'état  de  manifestations  chroniques  (dyspnée,  etc).,  bien  qu'ils 
soient  difficiles  à  débrouiller  au  milieu  des  symptômes  multiples 
que  Ton  observe  journellement,  chez  le  vieillard,  du  côté  des  diffé- 


rents organes. 


Si  les  propositions  précédentes  découlent  légitimement  des  faits 
que  nous  avons  mentionnés,  il  nous  est  permis  de  conclure  que 
l'atrophie  tubulaire  qui  constitue  la  néphrite  interstitielle  du  vieil- 
lard a  été  jusqu'à  ce  jour  spécialisée  à  tort  par  la  désignation  de 
rein  sénile.  Cette  expression  ne  doit  plus  servir  à  désigner  un 
état  particulier  du  rein  propre  à  la  vieillesse;  elle  ne  doit  plus  être 
prise  dans  un  sens  anàtomique,  mais  simplement  dans  une  accep- 
tion étiologique,  et  être  usitée  pour  dénommer  la  néphrite  intersti- 
tielle, l'atrophie  tubulaire  avec  sclérose  périphérique  qui  se  déve- 
loppe chez  le  vieillard  de  par  le  fait  de  la  vieillesse,  comme  elle  se 
développe  chez  l'adulte  de  par  le  saturnisme  ou  la  goutte. 
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RUPTURES  VALVULAIRES  DU  CŒUR 


Par  le  jy  E.  BARI^ 

Chef   de    clinique    de   la    Faoulté. 

(Suite  et  fin  <). 


SYMPTOMES 

La'  brusquerie  du  début  des  accidents  est  le  caractère  clinique 
véritablement  particulier  des  ruptures  valvulaires  du  cœur,  sponta- 
nées ou  traumatiques.  Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la 
grande  majorité  des  cas  de  ruptures  des  cavités  cardiaques  et  sur- 
tout des  ventricules,  la  mort  subite  n'a  jamais  été  observée  au 
début  même  des  accidents;  elle  survient  dans  certains  cas  assez 
rapidement,  huit,  dix,  quinze  jours  environ,  mais,  dans  tous  les 
cas,  elle  a  été  précédée  soit  d'une  série  d'attaques  syncopales,  soit 
d'autres  troubles  fonctionnels  non  moins  graves  d'ailleurs. 

Le  plus  souvent,  l'accident  initial  est  marqué  par  une  dou- 
leur subite,  angoissante,  que  plusieurs  malades  comparent  à  une 
déchirure  brusque  qui  se  ferait  dans  la  poitrine  (obs.  de  Latham, 
Quain,  etc.);  elle  occupe  tantôt  la  région  précordiale  ou  présternale, 
ou  bien  c'est  à  Tépigastre  qu'elle  est  d'abord  ressentie.  Cette  douleur 
.présente  rarement  quelques  irradiations  vers  le  cou,  le  membre  supé- 
rieur gauche  ou  entre  les  épaules  (Corvisart).  Au  point  de  vue  de  la 
fréquence,  nous  ferons  cette  remarque  curieuse  qu'elle  est  beaucoup 
plus  rare  dans  les  cas  de  rupture  par  traumatisme  que  dans  ceux*qui 
surviennent  spontanément.  Ainsi  six  fois  sur  treize  fois  pour  la  mi- 
trale,  six  fois  sur  neuf  pour  les  sigmoïdes,  la  douleur  thoracique  a 
été  le  premier  accident  accusé  par  les  malades  dans  les  cas  de  rup- 
ture spontanée,  tandis  qu'elle  n'est  notée  qu'une  fois  sur  six  pour 
l'aorte,  et  une  fois  sur  trois  pour  la  mitrale  dans  le  cas  de  rupture 

1.  Voir  les  numéros  2,  4,  Février,  Avril. 


E.   BARIÉ.  —  RUPTURES  VÂLVULAIRES  DU  COEUR  483 

traumatique;  toutefois  ces  derniers  faits  sont  encore  trop  peu  nom- 
breux pour  que  la  remarque  ait  une  valeur  réelle. 

Avec  la  douleur^  ou  la  remplaçant  quelquefois  comme  phéno- 
mène initial  (5  fois  sur  13,  mitrale;  5  fois  sur  16,  aorte),  se  montre 
une  dyspnée  extrême»  allant  quelquefois  jusqu'à  produire  de  vérita- 
bles accès  de  suffocation,  la  face  est  livide,  le  corps  couvert  de  sueur 
visqueuse,  les  extrémités  refroidies,  les  battements  du  cœur  tumul- 
tueux. C'est  alors  qu'il  peut  survenir  une  syncope  ou  une  série  de 
syncope  (obs.  de  Meschede,  de  Le  Piez,  etc.);  d'autres  fois,  ce  sont 
simplement  des  lipothymies,  qui  peuvent  persister  pendant  près  de 
trois  quarts  d'heure,  ainsi  que  cela  arriva  à  ce  jockey  qui  eut 
une  rupture  d'une  sigmoïde  aortique  après  une  chute  de  cheval 
(obs.  XIII).  Avec  cette  oppression  pénible,  on  observe  encore 
chez  quelques  malades  de  la  toux,  des  palpitations  violentes, 
suivies  parfois  de  crachements  de  sang  (obs.  XXI-XXXIV).  Le 
pouls  est  irrégulier,  inégal.  D'après  Peacock  \  quelques  malades 
accuseraient  la  sensation  de  bruit,  de  ronflement,  siégeant  dans  la 
poitrine,  le  cou,  les  oreilles;  nous  trouvons  le  fait  consigné  deux 
fois  dans  les  observations  de  rupture  des  sigmoïdes  aortiques,  Tune 
dans  le  fait  inédit  de  ce  terrassier  qui  tomba  au  fond  d'une  car- 
rière, l'autre  dans  le  cas  du  D'  Burnoy  Yeo,  chez  un  homme  qui  fit 
une  chute  dans  un  escalier;  rien  de  semblable  ne  figure  dans  les 
faits  de  brisure  de  la  mitrale  spontanée  ou  traumatique. 

La  palpation  et  la  percussion  ne  fournissent  aucun  renseigne- 
ment utile;  quant  à  l'auscultation,  ses  données  sont  variables.  Dans 
le  cas  de  lésion  de  la  mitrale,  il  arrive  souvent, qu'on  ne' perçoit,  au 
niveau  de  la  région  précordiale,  que  des  bruits  sourds,  tumultueux, 
échappant  à  l'analyse.  C'est  ainsi  que  Stokes,  dans  un  fait  non 
publié,  ayant  rencontré  chez  un  malade  ce  désordre  particulier  dans 
les  bruits  du  cœur,  trouva  à  l'autopsie  les  tendons  de  la  mitrale  rup- 
tures; il  en  fut  de  même  chez  un  sujet  observé  par  Towsend  '. 
iiuand  il  existe  un  bruit  de  soufile,  il  est  systolique  et  immédiatement 
à  la  pointe,  c'est-à-dire  caractéristique  d'une  insuffisance  mitrale. 
Ce  bruit  ne  présente  pas  toujoure  le  caractère  aigu,  sibilant,  de  Tin- 
suffisance  valvulaire  ;  parfois  (ob.  XXXIX)  il  est  grave  et  prolongé; 
ce  timbre  particulier  semble  dû  aux  vibrations  des  cordages  tendi- 
neux, lesquels,  déchirés  à  une  do  leurs  extrémités,  flottent  dans  le 
liquide  sanguin,  comme  un  véritable  corps  étranger. 

Dans  le  cas  de  rupture  des  sigmoïdes  aortiques,  les  signes  fournis 


1.  Peacok,  Médical  Times  and  Gazette,  1873,  t.  II,  p.  57. 

2.  Towsend,  Cyclopedia  of  practicaî  medicine,  1839.  Supplément,  t.  IV,  p.  634. 
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par  l'auscultation  sont  plus  nets  ;  c'est  un  souffle  diastolique  ayant 
son  maximum  à  la  base  du  cœur  et  accompagné  d'un  pouls  à 
faible  tension  artérielle,  bondissant  et  dépressible.  Il  n'est  pas  rare, 
avec  ce  bruit  de  souffle  du  second  temps,  de  rencontrer,  égale- 
ment à  la  base,  un  autre  bruit  de  soufflet,  correspondant  à  la  sys- 
tole cardiaque.  Ce  phénomène,  qu'on  ne  peut  attribuer  à  Texis- 
tence  d'un  rétrécissement  de  l'orifice  aortique  qu'on  ne  trouve  pas 
d'ailleurs  à  l'autopsie,  peut  recevoir  l'interprétation  qu'en  donne 
Foster  *.  Cet  auteur  pense  que  le  bruit  systolique  de  la  base  est  dû 
au  clapotement  vibratoire  des  valves  sigmoïdiennes  flottant  dans 
le  courant  sanguin.  Le  même  auteur  ajoute  une  remarque  qui,  si 
elle  était  vérifiée,  aurait  une  certaine  importance  pronostique,  (la 
lésion  étant  plus  grave  quand  elle  porte  sur  les  valvules  qui  soni 
surmontées  par  l'embouchure  des  coronaires),  quand  le  souffle 
diastolique  de  la  base,  dit-il,  se  propage  vers  la  pointe,  cela  veut 
dire  qu'il  y  a  insuffisance  du  segment  aortique  gauche;  au  con- 
traire, prolongé  vers  l'appendice  xyphoïde,  il  indique  une  insuffi- 
sance par  lésion  des  valvules  droite  et  postérieure.  Un  autre  carac- 
tère sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté,  c'est  l'intensité  parfois 
extrême  du  souffle  diastolique,  au  point  d'être  perçu  par  le  malade 
lui-même  et  à  une  distance  de  plusieurs  centimètres  de  la  paroi 
thoracique.  Tel  est  l'ensemble  symptomatologique  générai  des  rup- 
tures valvulaires;  il  faut  ajouter  que  le  début  si  brusque  que  nous 
avons  noté  chez  la  plupart  des  malades,  a  fait  défaut  chez  quelques- 
uns,  et  c'est  seulement  au  bout  de  onze  jours,  par  exemple,  que 
sont  apparus  les  premiers  accidents,  chez  le  malade  qui  fait  le  sujet 
de  l'observation  XL 

En  résumé,  l'auscultation  seule  nous  fournit  des  renseignements 
cliniques  mais  elle  nous  permet  d'affirmer  seulement  qu'il  y  a 
insuffisance  aortique  ou  mitrale  ;  quant  à  la  nature  même  de  la 
lésion,  c'est-à-dire  la  rupture  de  la  valvule,  nous  ne  possédons 
aucun  signe  précis  capable  de  faire  poser  le  diagnostic  avec  sûreté, 
(*t  on  ne  peut  que  répéter  avec  Laënnec  :  «  Ces  diverses  espèces  de 
rupture  peuvent  tout  au  plus  être  soupçonnées  dans  quelques  cas  ; 
mais  il  est  impossible  de  les  reconnaître  à  des  signes  certains*.  » 

La  durée  de  la  vie,  dans  ces  cas  de  rupture  valvulaire,  est  des 
l>lus  variables  :  dans  les  cas  de  lésion  de  la  tricuspide  (laquelle  jic 
donne  lieu  d'ailleurs  à  aucun  symptôme  particulier  capable  de  fairo 
diagnostiquer  la  maladie  pendant  la  vie),  la  durée  a  été,  dans  le  cas 

1.  Poster,  Médical  Times  and  Gazette,  1873,  t.  IT,  p.  657  et  suiv. 

2.  Laëanec^  AutcuUation  médiate,  t.  II,  p.  561. 
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de  Williams  de  quatre  jours  seulement,  de  plusieurs  années  dans 
celui  de  Tood  ;  chez  un  tuberculeux  qui,  dans  un  violent  effort  de 
toux,  eut  une  rupture  de  la  triglochine,  la  vie  ne  fut  que  de  vingt- 
huit  jours;  enfin  un  autre  malade  ne  survécut  que  trois  ou  quatre 
jours  après  le  début  de  la  lésion  (Peacock).  D'une  façon  générale, 
la  survie  est  moins  longue,  dans  le  cas  de  rupture  de  la  mitrale 
que  dans  celle  des  valves  aortiques.  Dans  le  premier  cas,  voici  les 
chiffres  qui  résultent  de  nos  observations  :  huit  jours,  vingt  mois; 
mais  voici  des  morts  rapides  :  une  heure  après  le  début  des  acci- 
dents (Allix),  plusieurs  heures  (Hanot),  mort  subite  dans  une  syn- 
cope (Le  Piez). 

Pour  les  ruptures  des  sigmoïdes  aortiques,  la  vie  se  serait  pro- 
longée pendant  vingt^deux  jours,  treize  mois,  dix-huit  mois  (Quain), 
vingt  mois  (Rawson).  Dans  le  cas  rapporté  par  Burney  Yeo,  le 
malade  vécut  encore  deux  ans,  et  cet  auteur  pense  que  ce  serait 
la  survie  la  plus  longue.  Murchison,  au  contraire,  pense  que  l'exis- 
tence peut  se  prolonger  bien  au  delà,  et  de  fait,  dans  l'observa- 
tion XVI,  le  malade  vivait  encore  quatre  ans  après  l'accident  qui 
avait  causé  la  rupture.  Le  pronostic  des  ruptures  valvulaires  est 
grave  ;  nous  venons  de  voir  que  les  malades  qui  en  sont  atteints 
ont  une  existence  très  abrégée;  sur  les  trente-hfiit  observations 
que  nous  rapportons,  vingt- cinq  ont  été  suivies  d'autopsie.  Si  la 
mort  ne  survient  pas  brusquement  comme  dans  les  ruptures  des 
cavités  cardiaques,  elle  vient  néanmoins  terminer  fréquemment  la 
scène. 

D'après  Poster,  la  vie  serait  moins  longue  dans  les  insuffisances 
aortiques  par  rupture  que  dans  celles  engendrées  par  les  maladies 
organiques  du  cœur  et  de  l'aorte.  Le  pronostic  serait  d'autant  plus 
grave  lorsque  la  déchirure  a  porté  sur  les  valves  qui  présentent  au- 
dessus  d'elles  les  orifices  des  artères  coronaires;  dans  ce  dernier  cas 
en  effet  on  peut  supposer  que  les  débris  valvulaires  viennent 
obstruer  la  lumière  de  ces  vaisseaux  et  empêcher  le  sang  de  péné- 
trer dans  leur  trajet,  il  en  résulte  une  ischémie  profonde  de  toute  la 
musculature  cardiaque,  capable  en  se  prolongeant  incessamment 
d'amener  la  mort  rapide. 

Dans  les  ruptures  mitrales,  Laënnec  avait  déjà  fait  cette  remarque 
que  l'arrachement,  la  brisure  totale  d'un  pilier  est  plus  grave  que 
celle  des  coi^dages  tendineux;  on  peut  en  effet  se  demander  si  ces 
colonnes  charnues  flottant  dans  le  ventricule,  et  ne  tendant  plus  la 
valvule,  ne  peuvent  pas  pendant  la  systole  être  entraînées  par  le 
courant  sanguin  qui  remonte  en  partie  dans  l'oreillette,  par  suite 
de  l'insuffisance  mitrale,  et  aller  obstruer  l'orifice  auriculo-ventri- 
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culaire,  empêcher  ainsi  Taffluz  du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ven- 
tricule, et  produire  une  soustraction  subite  du  sang  rouge  capable 
d'amener  une  syncope. 


DBCXIÈMB  PARTIE 

RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

Ces  recherches  expérimentales  peuvent  être  divisées  en  trois 
séries  :  dans  la  première  ont  été  étudiées  les  conditions  de  pression 
nécessaires  pour  arriver  à  produire  des  ruptures  valvulaires  sans 
faire  intervenir  d'agent  extérieur;  dans  la  seconde,  on  a  cherché 
sll  était  possible  par  le  traumatisme  de  faire  naître  des  ruptures 
des  valvules,  analogues  à  celles  qu'on  observe  en  clinique  ;  onûn  en 
dernier  lieu  nous  avons  produit  des  ruptures  traumatiques,  et  nous 
avons  cherché  dans  ce  cas  jusqu'où  s'élevait  la  pression  sous  Tin- 
fluence  du  choc. 

A.  La  première  série  d'expérience  a  été  consacrée  à  la  recherche 
de  la  pression  nécessaire,  pour  rompre  les  valvules  cardiaques, 
indépendamment  de  tout  traumatisme.  Ele  se  compose  de  dix  expé- 
riences qui  ont  été  suivies  quatre  fois  de  rupture  des  sigmoïdes 
aortiques,  une  fois  de  rupture  d'une  sigmoïde  et  simultanément  de 
brisure  d'un  des  cordages  tendineux  de  la  mitrale.  —  Dans  ces 
essais,  comme  nous  n'avions  pas  à  faire  intervenir  le  traumatisme, 
le  cœur  a  été  extrait  de  la  poitrine,  et  c'est  ainsi  qu'il  a  été  sonnais 
aux  épreuves  suivantes  :  l'aorte,  sectionnée  à  15  centimèti^s  en- 
viron au-dessus  des  sigmoïdes,  est  solidement  fixée  sur  un  tube  en 
Y  dont  une  des  branches  est  en  communication  avec  un  récipient 
contenant  environ  dix  litres  d'eau,  et  l'autre  va  se  mettre  eu  rap- 
port par  un  tube  en  caoutchouc  avec  un  long  tube  de  verre  fermét 
servant  de  manomètre.  Le  récipient  présente,  en  outre,  deux  tubu- 
lures en  rapport,  Tune  avec  un  second  manomètre,  l'autre  avec  une 
pompe  foulante  qui  à  chaque  coup  de  piston  fait  passer  une  partie 
du  liquide  contenu  dans  le  vase  dans  la  branche  du  tube  en  Y  fixé 
sur  le  tronçon  aortique. 

Ceci  disposé ,  quand  on  veut  connaître  la  résistance  des  valves 
sigmoïdes,  on  donne  une  série  de  coups  de  piston;  le  liquide  s'accu- 
miile  peu  à  peu  dans  l'aorte,  qui  est  soumise  à  une  tension  extrême, 
mesurée  par  le  trajet  de  l'index  liquide  qui  monte  à  chaque  coup  de 
pompe.  Les  valvules  sigmoïdes,  pour  empêcher  le  liquide  de  péné- 
trer jusque  dans  le  ventricule  gauche,  s'abaissent  et  ferment  com- 
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plètement  rorifice  aordque  ;  elles  sont  ainsi  tendues  au  maximum, 
mais  il  arrive  un  moment  où  la  pression  du  liquide  fait  une  poussée 
telle,  qu'une  ou  plusieurs  de  ces  valves  se  rompent.  On  a  eu  soin 
de  noter  la  hauteur  où  est  parvenu  Tindex  du  premier  manomètre 
jusqu'au  moment  de  la  rupture  ;  on  la  retranche  de  la  hauteur 
totale  du  tube,  et  on  a  ainsi,  exprimée  en  volume,  la  pression 
maxima  que  les  valvules  aortiques  ont  pu  supporter  avant  de  se 
rompre.  Une  fois  le  volume  connu,  pour  connaître  la  pression,  la 
n*y  a  plus  qu'à  faire  le  calcul,  en  appliquant  le  principe  de  la  loi  de 
Mariette. 

Quand  on  essaye  de  produire  des  ruptures  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires,  Tappareil  est  absolument  disposé  de  la  même  façon, 
avec  cette  seule  modification  qu'on  introduit  préalablement  entre 
les  valvules  sigmoïdes  un  tube  de  métal  creux  qui  en  empêche 
l'affrontement  et  permet  au  liquide,  à  chaque  coup  de  pompe,  de 
passer  dans  la  cavité  ventriculaire  et  d'aller  presser  sur  les  valvules 
auriculo-ventriculaires  ;  mais  j'ai  dit  déjà  précédemment  qu'il  est 
extrêmement  difficile  de  rompre  ces  valves,  car,  sauf  une  fois,  la 
paroi  du  ventricule  gauche  distendue,  outre  mesure,  se  brise  avant 
que  la  mitrale  ou  la  tricuspide,  si  l'on  opère  sur  le  cœur  droit,  ait  eu 
à  supporter  une  pression  considérable.  Cette  rupture  de  la  paroi 
ventriculaire  semble  avoir,  pour  le  cœur  gauche  du  moins,  un  lieu 
d'élection  :  c'est  à  5  centimètres  envimn  au-dessus  de  la  pointe, 
sur  la  face  antérieure  et  près  du  bord  gauche  du  cœur. 
•    1"  Rupture  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte.  —  Sur  dix  expé- 
riences, quatre  seulement  ont  été  suivies  de  ruptures;  il  ne  sera 
rendu  compte  que  de  ces  dernières,  les  autres  ayant  été  pratiquées 
toujours  de  la  même  façon  et  n'en  différant  que  par  le  résultat. 

ExpÈBiBNCB  N<>  1.  »  Femme  de  trente-deux  ans;  mort  par  tuberculose 
pulmonaire. 

Rupture  de  la  valvule  sigmoîde  de  la  cloison,  sous  une  pression  de 
484  millimètres  de  mercure. 

La  rupture  consiste  en  un  trait  vertical  séparant  en  deux  lambeaux 
la  valve  semi-lunaire. 

Les  deux  autres  valvules  sont  très  amincies,  transparentes  ;  le  feuillet 
endocardique  qui  les  recouvre  est  décortiqué,  et  ces  valvules  ressemblent 
à  une  véritable  peau  d'oignon. 

BxpéBiBNCE  N*  2.  —  Homme  de  quarante-quatre  ans,  mort  de  pleurésie 
chronique,  purulente.  Cœur  surchargé  de  graisse.  On  essaye  d'abord  de 
briser  la  mitrale  en  agissant  comme  il  est  dit  plus  haut  ;  mais  le  ventricule 
gauche  se  rompt  sous  une  pression  de  896  millimètres  de  mercure. 
On  reprend  alors  Texpérience  pour  l'aorte:  la  sigmoîde  gauche  se  rompt 
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sous  la  pression  de  278  millimètres.  La  rupture  est  faite  obliquement; 
le  plus  grand  des  lambeaux  est  en  même  temps  arraché  au  niveau  de 
l'implantation  de  la  valvule. 

Expérience  n»  3.  —  Homme  de  trente-sept  ans,  mort  de  tuberculose 
pulmonaire. 

Rupture  de  la  sigmoîde  de  la  cloison,  au  niveau  de  sa  base  d*insertion 
sur  Torifice  aortique,  à  une  pression  de  292  millimètres  de  mercure. 

Expérience  m"  4.  —  Homme  de  soixante-deux  ans,  mort'  de  ramollis- 
sement cérébral.  Cceur  gras;  léger  athérome  artériel. 

Rupture  de  la  sigmoîde  gauche;  lambeau  oblique.  Pression  de  i  16  mil- 
limètres de  mercure. 


2>>  Rupture  d'une  valvule  sigmoîde  et  d'un  cordage  tendineux 

de  la  mitrale. 

Expérience  n*  5.  —  Homme  de  trente-sept  ans,  mort  de  péritonite  par 
perforation  de  Testomac,  suite  d*ulcère  simple. 

Dans  cette  expérience,  unique  en  son  genre,  nous  avons  pu  produire 
une  rupture  d'un  des  cordages  tendineux  de  la  mitrale  sous  la  pression 
de  105  centimètres,  c'est-à-dire  une  atmosphère  et  demie;  quant  à  la 
sigmoîde,  cest  la  valve  médiane  qui  s'est  rompue,  faisant  ainsi  deux 
lambeaux  obliques  et  flottant  dans  la  cavité.  La  pression  était  de  184  mil- 
limètres de  mercure. 

B.  Nous  avons  cherché  en  second  lieu  à  produire  par  le  trauma- 
tisme des  ruptures  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  ;  sur  cinq  ten- 
tatives, nous  avons  réussi  deux  fois  en  agissant  de  la  façon  suivante  : 

Expérience  n®  6.  —  Homme  de  soixante  ans,  mort  de  cirrhose  atro- 
phique  du  foie. 

Après  avoir  dénudé  la  carotide  primitive  gauche,  on  introduit  la 
canule  d'une  grosse  seringue  dans  le  bout  cardiaque  du  vaisseau  et  on 
injecte  de  l'eau  jusqu'à  ce  que  le  liquide  ressorte  entre  la  canule  et  l'artère. 
A  ce  moment,  tout  le  système  artériel  est  rempli  de  liquide,  et  Taorte, 
distendue  par  l'eau,  abaisse  ses  valves  sigmoïdes,  qui  ferment  complète- 
ment l'orifice  ventriculo-aortique.  On  applique  alors  une  planchette  sur 
la  partie  supérieure  du  thorax,  et,  avec  un  maillet  pesant  cent  cinquante 
livres  environ,  on  donne  trois  coups  au  niveau  de  la  partie  supérieure 
du  sternum,  vers  les  deuxième  et  troisième  espaces  intercostaux  droits, 
c'est-à-dire  au  niveau  de  l'aorte.  On  ouvre  ensuite  le  thorax,  on  extrait 
le  cœur;  à  l'épreuve  de  Teau,  il  est  facile  de  constater  que  les  valvules 
sigmoïdes  soit  insuffisantes.  A  l'extérieur,  le  cœur  est  intact  ;  il  présente 
une  petite  tache  ecchymotique  sur  le  péricarde  viscéral. 

Après  avoir  ouvert  le  cœur,  nous  constatons  que  la  valvule  sigmoîde 
médiane  est  déchirée  obliquement,  depuis  son  bord  libre  jusqu'à  sa 
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base  d'implantation.  Le  voile,  ainsi  divisé,  forme  un  lambeau  de  i  à 
i  millimètres  environ. 

Expérience  n^  7.  —  Homme  de  quarante-deux  ans,  mort  de  tuberculose 
pulmonaire,  cachectique. 

Même  procédé.  —  Fracture  des  quatrième,  cinquième,  sixième  côtes 
après  le  choc. 

Le  cœur  est  intact  à  sa  face  externe;  en  dedans,  légère  érosion  dans  le 
ventricule  gauche,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  cloison  inter- 
ventriculaire. 

La  valvule  sigmoïdc  de  la  cloison  est  rupturée  dan  une  étendue  de 
deux  millimètres,  non  plus  au  bord  libre,  mais  au  niveau  même  de  son 
insertion  sur  les  parois  de  Vaorte, 

Expériences  n<**  8,  9,  10.  —  Négatives. 

Le  même  procédé  instrumental  a  été  suivi ,  sauf  dans  la  dernière  (femme, 
quarante-neuf  ans,  morte  do  fièvre  typhoïde),  où  Tinjection  forcée  a  été 
pratiquée  dans  Tarière  fémorale  droite  au  lieu  de  la  carotide  primitive 
gauche. 

On  remarquera  que  pour  prod  uire  un  traumatisme  thoracique  un  peu 
violent,  nous  n'avons  pu  éviter,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  de 
faire  des  fractures  de  côtes;  les  ruptures  valvulaires  produites  ici  artifi- 
ciellement s'éloignent  donc,  dans  une  certaine  mesure  de  celles  dont  nous 
venons  de  rapporter  Thistoire  clinique  ;  cependant  dans  quelques-unes  de 
ces  expériences  nous  avons  été  assez  heureux  pour  produire  des  ruptures 
des  valvules  sans  briser  le  thorax  ;  par  ces  dernières  nous  nous  sommes 
donc  rapprochés  autant  que  possible  des  conditions  de  la  clinique. 

C.  La  dernière  série  comprend  trois  observations  dans  lesquelles, 
ayant  fait  intervenir  le  traumatisme ,  on  *a  cherché  à  savoir  sons 
quelle  pression  celui-ci  a  agi  sur  les  valvules. 

Expérience  N»  II.  —  Homme  de  quarante-sept  ans,  mort  de  cirrhose 
atrophique  du  foie.  S'appuyait  sur  le  fait  que  la  hauteur  de  la  colonne 
de  mercure  qui  fait  équilibre  à  la  pression  sanguine  dans  les  artères  est 
de  12  à  15  centimètres,  on  injecte  de  l'eau  dans  la  carotide  gauche 
jusqu'à  ce  qu'il  y  ait  au  manomètre  une  pression  dépassant  la  tension 
artérielle.  Ceci  fait,  on  recouvre  le  thorax  d'une  couche  épaisse  de  terre 
glaise^  de  façon  que  le  choc  soit  également  réparti  sur  la  face  anté- 
rieure du  thorax.  On  applique  ensuite  deux  coups  de  maillet  sur  la  partie 
supérieure  du  thorax  ;  on  produit  des  fractures  des  cinquième  et  sixième 
côtes  gauches  san^  lésion  cutanée.  A  l'examen  du  cœur,  on  constate  que 
la,  valvule  sigmoïde  de  la  cloison  est  rompue;  il  existe  uix  petit  lambeau 
parallèle  au  bord  libre,  flottant  dans  le  liquide  ;  néanmoins  la  lésiop  n'est 
pas  assez  prononcée  pour  produire  une  insuffisance,  car  le  cœur,  examiné 
par  répreuve  de  l'eau,  conserve  presque  entièrement  le  liquide. 
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Expérience  n°  12.  —  Homme  de  quarante- trois  ans.  Tuberculeux.  Même 
procédé  instrumental. 

Rupture  de  la  valve  sigmoïde  de  la  cloison;  on  avait  poussé  du  liquide 
jusqu'à  ce  que  le  manomètre  accusât  17  centimètres  de  mercure. 

EXPÉRIENCE  N®  13.  —  Une  modiûcation  a  été  apportée  à  Texpérience.  Au 
lieu  d'injecter  de  l'eau  dans  la  carotide,  on  a  ouvert  Tabdomen  et  on  a 
injecté  le  liquide  de  bas  en  haut  dans  l'aorte  abdominale.  Le  traumatisme  a 
produit  une  fracture  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  côte  gauche,  sans  plaie 
du  tégument.  On  constate  dans  le  cœur  une  rupture  de  la  sigmoïde 
postérieure;  le  lambeau  est  oblique  et  s'étend  jusqu'au  bord  adhérent 
de  la  valve. 

RUPTURES   DU  GQCUR  DROIT 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  faire  des  ruptures  des  valvules  sigmoîdes 
de  Tartère  pulmonaire,  tous  les  essais  ont  été  infructueux. 

De  même  que  pour  la  mitrale,  les  ruptures  de  la  valvule  tricuspide  sont 
très  difllciles  à  effectuer.  Une  seule  fois,  sous  une  pression  de  38  centi- 
mètres environ,  la  tricuspide  a  été  brisée  ;  mais  cette  expérience  n'a  que 
peu  de  valeur,  le  cœur  étant  celui  d*une  femme  de  soixante-dix-neuf  ans, 
arrivée  au  dernier  degré  de  la  cachexie  cancéreuse. 

Ces  expériences  ne  sauraient  résoudre  entièrement  le  problème 
des  conditions  nécessaires  à  la  production  artificielle  des  ruptures 
valvalaires  du  cœur;  nous  n'avons  fait  qu'en  consigner  les  résultats, 
sans  vouloir  en  tirer  aucune  déduction  au  point  de  vue  de  la  patho- 
logie expérimentale;  néanmoins  elles  peuvent  servir  de  point  de 
départ  pour  les  recherches  qu'on  pourrait  poursuivre  relativement 
à  ce  point  particulier  de  la  pathologie  cardiaque. 

CONCLUSIONS. 

a.  Il  existe  un  certain  nombre  de  cas  de  ruptures  du  cœur  intéres- 
sant seulement  l'appareil  valvulaire  (valvules,  cordages  tendineux, 
colonnes  charnues) ,  sans  être  accompagnées  de  déchirure  des  parois 
du  cœur,  ni  de  lésion  de  la  cage  thoracique. 

6.  Ces  ruptures  valvulaires  sont  beaucoup  plus  rares  que  les  rup- 
tures communes  du  cœur,  qui  intéressent  les  parois  des  ventricules, 
des  oreillettes,  ou  les  cloisons  intercavitaires.  En  effet,  trente-huit 
cas  environ,  y  compris  sept  faits  inédits ,  représentent  l'histoire 
clinique  de  ces  ruptures  spéciales,  ce  qui  est  peu  relativement  au 
nombre  considérable  de  ruptures  communes  consignées  dans  les 
recueils. 

c.  Les  ruptures  valvulaires  occupent  tantôt  les  valves  sigmoï- 
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diennes  de  l'aorte,  tantôt  les  valvules  auriculo-ventriculaires  ;  dans 
les  observations  réunies  dans  ce  travail,  seize  fois  elles  occupaient 
les  valvules  aortiques,  seize  fois  la  miirale,  trois  fois  seulement 
la  valvule  tricuspidienne. 

d.  Il  n'existe  pas  de  cas  de  rupture  des  valvules  sigmoïdes  de  Tar- 
ière pulmonaire. 

e.  Les  ruptures  valvulaires  du  cœur  sont,  les  unes  d'origine  spon- 
tanée, et  succèdent  alors  le  plus  souvent  à  un  effet  violent;  les  autres 
sont  consécutives  à  un  choc  brusque  et  intense  portant  sur  la  cage 
thoracique  :  sur  seize  cas  de  rupture  sigmoïdienne,  six  avaient  pour 
origine  un  traumatisme,  les  dix  autres  étaient  nées  spontanément; 
sur  seize  cas  de  rupture  de  l'appareil  valvulaire  de  la  mitrale,  trois 
avaient  été  causées  par  un  choc  thoracique,  douze  s'étaient  produites 
d'une  manière  spontanée;  des  trois  cas  de  rupture  de  la  tricuspide^ 
un  seul  avait  été  causé  par  un  traumatisme  au  niveau  de  la  poitrine. 

f.  Quand  la  rupture  occupe  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  elle 
siège  de  préférence  sur  la  valve  qui  correspond  à  la  cloison  inter- 
▼entricujiaire,  et  spécialement  au  niveau  du  point  d'implantation  de 
celle-ci,  sur  l'orifice  aortique;  si  au  contraire  la  lésion  a  porté  sur  la 
mitrale,  dans  aucun  cas  elle  n'intéresse  le  voile  valvulaire  lui- 
même,  mais  sept  fois  elle  a  rupture  les  cordages  tendineux,  quatre 
fois  les  colonnes  charnues,  une  fois  seulement  les  cordons  tendi- 
neux en  même  temps  qu'une  des] colonnes  charnues.  Pour  la  val- 
vule tricuspide,  dans  un  cas,  sur  trois  rapportés  ici,  la  rupture  occu- 
pait la  valvule  elle-même. 

g.  Quelle  que  soit  l'origine  des  ruptures  valvulaires,  spontanée 
ou  traumatique,  elles  s'annoncent,  pour  la  plupart,  par  un  certain 
nombre  de  signes  communs  :  douleur  vive,  déchirante  au  niveau  de 
la  région  précordiale,  dyspnée  extrême,  quelquefois  une  ou  plusieurs 
attaques  syncopales.  Les  signes  fournis  par  l'auscultation  indiquent 
seulement  la  présence  d'une  insuffisance  valvulaire,  mais  n'indi- 
quent en  rien  que  cette  insuffisance  est  le  résultat  d'une  rupture  des 
valvules. 

h.  La  plupart  des  ruptures  spontanées  se  produisent  après  un  effort 
violent;  c'est  dans  le  mécanisme  de  cet  acte  physiologique  qu'il  faut 
chercher  les  éléments  de  production  de  ces  lésions  cardiaques. 

i.  Le  plus  grand  nombre  des  cas  de  rupture  traumatique  de  la  val- 
vule mitrale  se  produit  vraisemblablement  au  début  de  la  systole 
ventriculaire,  mais  il  est  permis  de  supposer  que  quelques-unes  de 
ces  lésions  sont  nées  pendant  le  repos  du  atur  (diastole). 

j.  Les  ruptures  des  valvules  sigmoïdes  de  Taorte  par  traumatisme 
se  produisent  pendant  la  diastole. 
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k.  Le  pronostic  des  ruptures  valvulaires  est  grave;  sur  trente-cinq 
observations  consignées  dans  ce  travail,  vingt-quatre  ont  été  suivies 
d'autopsie.  Pour  les  ruptures  sigmoïdiennes,  il  est  peut-être  plus 
grave  quand  la  déchirure  occupe  une  des  valves  surmontées  par 
Tembouchure  des  artères  coronaires.  Pour  les  ruptures  de  la  mitrale, 
le  pronostic  semble  plus  séreux  quand  la  lésion  porte  sur  une 
colonne  charnue  plutôt  que  sur  les  cx)rdages  tendineux. 

l.  Il  est  possible  de  produire  expérimentalement  des  ruptures  val- 
vulaires du  cœur,  en  exagérant  la  pression  supportée  normalement 
par  l'aorte,  si  Ton  veut  rompre  les  sigmoïdes,  en  augmentant  considé- 
rablement la  tension  qui  pèse  sur  la  valvule  auriculo-ventriculaire 
gauche,  si  l'on  veut  rompre  la  mitrale;  mais,  s'il  est  relativement 
assez  aisé  de  rompre  les  valves  aortiques,  il  est  très  difficile  de  pro- 
duire une  rupture  de  la  mitrale,  les  parois  cardiaques  se  rompant 
sous  une  pression  inférieure  à  celle  qu'il  faudrait  développer  pour 
déchirer  la  valvule. 

m.  Si  Ton  cherche  à  mesurer  avec  le  manomètre  la  pression  néces- 
saire pour  rompre  une  valvule,  on  trouve  des  résultats  fort  variables; 
la  tension  a  oscillé  dans  nos  expériences  sur  les  sigmoïdes  entre 
116  millimètres  de  mercure  et  484  millimètres,  chiffre  maximum. 
Ces  résultats  si  différents  n'ont  rien  qui  doive  surprendre ,  la  résis- 
tance à  la  pression  varie  évidemment  pour  chaque  cœur,  suivant 
l'intégrité  plus  ou  moins  grande  de  la  fibre  cardiaque. 
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SUR  UN  CAS  DE  PHLÉBITE  RHUMATISMALE 


Par  le  D^  M.  LANNOIS 


La  phlébite  ne  s'observe  pas  fréquemment  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  ;  aussi  ne  la  trouve-t-on  signalée  dans  aucun  );raité 
classique  aussi  bien  en  France  qu'en  Angleterre.  Cependant  la  réalité  de 
son  existence  au  point  de  vue  clinique  avait  été  affirmée,  en  1868,  par 
M .  Ëmpis,  dans  une  leçon  clinique  qui  fut  le  point  de  départ  d*un  remar- 
quable travail  de  Marcel  Lelong  sur  Tartérite  et  la  phlébite  rhumatis- 
males aiguës  {Tkèse  de  Paris»  1869).  M,  Lancereaux  {Atlas  (Taiiatomie 
pathologique,  t.  I,  1871),  en  faisant  remarquer  combien  rarement  lest 
veines  sont  influencées  par  les  affections  constitutionnelles,  la  tubercu- 
lose, le  carcinome,  la  scrofule  et  la  syphilis,  admet  qu'elles  sont  parfois 
atteintes  par  les  manifestations  du  rhumatisme  et  de  la  goutte. 

M.  Besnier  mentionne  la  phlébite  rhumatismale,  mais  avec  une  certaine 
réserve,  c  II  semble  bien  positif,  dit-il,  que  le  rhumatisme  frappe  parfois 
une,  deux  ou  un  grand  nombre  des  veines  des  membres,  soit  au  cours 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  soit  en  dehors  et  surtout  dans  les  formes 
anomales,  pyémiques,  secondaires,  etc.  Il  n'est  pas  absolument  rare,  à 
la  vérité,  de  rencontrer  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  franc, 
dans  lesquels  on  observe  la  phlegmasie  localisée  ou  généralisée  des 

veines  des  membres,  Tendophlébite mais,  je  le  répète  encore,  cela 

est  exceptionnel  et  ne  nous  permet  pas  de  ranger  cette  lésion  au  nombre 
des  affections  propres,  des  localisations  proprement  dites,  habituelles, 
du  rhumatisme  articulaire  aigu.  »  (Art.  Rhumatisme  in  Dict,  encycL). 
Cn  efTei  en  rassemblant  tous  les  cas  de  phlébite  qu'on  pouvait  faire  do 
près  ou  de  loin  ressortir  au  rhumatisme  depuis  les  faits  publiés  par 
Bouillaud,  M.  Marcel  Lelong  n'avait  pu  en  réunir  que  quinze  observa- 
tions. Encore  ces  quinze  observations  ne  résisteraient-elles  pas  à  un 
contrôle  sévère  :  il  nous  suffira  de  citer,  entre  autres,  les  cas  empruntés 
par  Lelong  à  MM.  Martineau  et  Pelvet  et  dans  lesquels  le  gonflement 
du  genou  apparaît  longtemps  après  le  début  de  la  phlébite;  on  sait 
aujourd'hui  que  la  phlegmatia  alba  dolens  s*accompagne  d'hydarthroso 
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du  genou  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Plus  récemment,  le  D*'  Viccaji, 
dans  une  thèse  inspirée  par  notre^excellent  maître  et  ami  le  D'  Raymond 
{Thèse  de  Paris,  1880),  reprenait  la  question  et  ne  trouvait  que  six  obser- 
vations authentiques  ;  peut-être  M.  Viccaji,  pour  éviter  la  faute  que  nous 
venons  de  reprocher  à  Lelong,  est-il  tombé  dans  un  excès  contraire. 
N'ayant  pas  la  prétention  de  donner  ici  une  bibliographie  complète,  nous 
nous  bornerons  à  mentionner  une  leçon  clinique  de  M.  Blachez  dans 
laquelle  il  n'hésite  pas  à  rapporter  au  rhumatisme  deux  cas  de  phlébite 
observés  dans  son  service  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pra- 
tiques, 1880,  p.  7).  Quoi  qu'il  en  .soit,  nous  avons  pensé  que  le  fait  sui- 
vant méritait  d'être  publié,  parce  qu'il  montre  d'une  façon  évidente,  à 
notre  avis,  la  relation  de  l'inflammation  veineuse  avec  un  état  rhuma- 
tismal coexistant. 

Rhumatisme  subaigu  ;  phlébite  rhumatismale;  épanchement  pieu- 
rétique  à  gauche;  endocardite.  —  Dinard,  vingt-deux  ans,  jardinier 
avant  son  incorporation  au  121«  régiment  de  ligne,  où  il  est  depuis  trois 
mois^  entre  le  8  février  1881  dans  le  service  de  M.  le  D**  Pallé,  à  l'hôpital 
militaire  de  la  Charité,  salle  13,  lit  35. 

Aucun  antécédent  de  famille.  Il  jouit  lui-même  d'une  bonne  santé  habi- 
tuelle et  n'a  jamais  été  malade  avant  son  entrée  au  régiment.  Un  mois 
environ  après  son  arrivée  au  corps,  il  eut  une  pleurésie  droite,  pour 
laquelle  il  resta  vingt  jours  à  l'hôpital  des  Oolinettes,  à  Lyon.  Il  dit  avoir 
éprouvé  quelquefois  dans  le  genou  droit  des  douleurs  assez  vives  Tempe- 
chant  de  marcher  pendant  quelques  minutes,  mais  n'ayant  jamais  pré- 
senté assez  de  gravité  pour  Tempècher  de  continuer  son  travail.  Pas 
d'affections  vénériennes. 

Les  accidents  rhumatismaux  pour  lesquels  il  entre  à  l'hôpital  ont 
débuté  il  y  a  six  jours.  Les  douleurs  siègent  dans  les  articulations  tibio- 
tarsiennes  et  dans  les  genoux;  il  existe  un  léger  gonflement  de  ces  arti- 
culations (surtout  au  cou-de-pied)  qui  sont  douloureuses  à  la  pression, 
mais  qui  ne  présentent  ni  rougeur  ni  chaleur  à  leur  niveau.  Toutes  les 
autres  articulations  sont  libres. 

Au  cœur,  léger  bruit  de  souffle  systolique  à  la  pointe  ;  poula  régulier, 
à  84  pulsations;  température  38».  —  La  respiration  est  normale;  quelques 
légers  frottements  à  la  base  droite,  où  la  percussion  donne  un  son  un  peu 
plus  élevé  que  du  côté  gauche  ;  la  respiration  est  de  même  un  peu  plus 
rude  et  plus  faible  à  droite. 

La  langue  est  blanche,  saburrale  ;  l'appétit  est  presque  nul  ;  pas  de 
selles  depuis  la  veille  de  l'entrée. 

Traitement  :  potion  gommeuse  avec  0  gr.  05  extrait  thébaîque;  35  graai- 
mes  huile  de  ricin,  puis  le  lendemain  4  grammes  de  salioylate  de  soude. 

10  février.  —  On  remarque  que  la  douleur  ne  siège  plus  principalement 
au  niveau  des  articulations,  comme  les  deux  premiers  jours,  mais  bien  au 
niveau  du  mollet  et  surtout  de  la  cuisse  de  chaque  côté.  C'est  la  partie 
moyenne  et  interne  de  sa  cuisse  gauche  que  le  malade  désigne  comme  le 
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point  le  plus  douloureux.  La  palpation  montre  à  ce  niveau  la  veine 
saphène  interne  transformée  en  un  cordon  dur  de  la  grosseur  d'une 
plume  d'oie,  roulant  facilement  sous  le  doigt  au  milieu  du  tissu  cellulaire 
superficiel.  On  suit  très  facilement  ce  cordon  jusqu'à  la  base  du  triangle 
de  Scarpa,  où  il  semble  s'enfoncer  sous  quelques  ganglions  un  peu  hyper- 
trophiés, sans  adénite  proprement  dite  ;  le  calibre  de  la  veine  est  moins 
volumineux  à  la  partie  supérieure.  Le  cordon  induré  disparaît  au  niveau 
de  l'articulation  ;  mais  on  le  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  à  la  partie 
moyenne  et  interne  du  mollet  ;  rien  à  la  partie  postéro-externe  ;  pas  de 
phlébite  profonde.  Du  côté  droit,  les  signes  sont  absolument  les  mêmes, 
quoique  un  peu  moins  accusés  :  cordon  induré  s'étendant  sur  toute  la 
longueur  de  la  cuisse  en  suivant  le  trajet  de  la  saphène  interne,  indura- 
tion plus  marquée  à  la  partie  moyenne,  obstruction  veineuse  et  phlébite 
au  tiers  moyen  du  mollet. 

Le  malade  soufTre  peu  quand  il  reste  immbbile,  mais  il  lui  est  impos- 
sible de  faire  un  mouvement;  la  palpation  est  très  pénible.  Absence  com- 
plète d'œdème.  —  Onctions  mercurielles  et  enveloppement  avec  de 
la  ouate. 

11  février.  —  Douleurs  un  peu  plus  vives,  de  chaque  côté,  aux  deux 
articulations  tibio-tarsiennes  ;  il  existe  en  effet  un  gonflement  plus 
marqué  autour  des  malléoles.  Température  du  matin,  38o  ;  du  soir  38%5. 

12  février.  —  Le  souffle  d^endocardite  à  la  pointe  s'est  accentué,  et  le 
cordon  veineux  induré  semble  s^étendre  au  mollet  en  descendant  vers  les 
malléoles  internes.  —  On  supprime  le  salicylate;  chloral,  2  grammes. 

13  février,  —  L'induration  s'eçt  propagée  peu  à  peu  dans  la  veine,  que 
Ton  peut  suivre  depuis  la  malléole  interne  jusqu'à  la  base  du  triangle 
de  Scarpa,  avec  prédominance  pour  le  côté  gauche.  A  la  partie  moyenne 
de  la  cuisse  gauche,  la  veine  contient  un  caillot  plus  dur  que  dans  le  reste 
de  son  étendue;  elle  ne  roule  plus  sous  le  doigt,  le  tissu  cellulaire  pré- 
sentant un  empâtement  manifeste.  Température  :  matin,  38*2  ;  soir,  37»,8. 

14  février.  —  L'inflammation  du  tissu  cellulaire  périvasculaire  notée 
hier  est  maintenant  des  plus  manifestes  ;  légère  traînée  rouge  à  la  partie 
moyenne  de  la  cuisse  gauche.  Aux  deux  mollets,  les  veines  continuent  à 
être  mobiles.  Température  du  matin,  37»,7;  du  soir,  37®,8.  —  Même 
traitement,  un  lavement  laxatif. 

\b  février.  —  La  saphène  commence  à  se  dégager  à  la  partie  inférieure 
du  mollet  ;  mais  le  cordon  ne  change  pas  plus  haut. 

17  février,  —  La  résolution  de  la  phlébite  continue;  le  malade  ne 
soufhre  presque  plus  et  remue  un  peu  les  jambes  sans  éprouver  de  dou- 
leurs vives.  Il  demande  à  manger.  La  température  se  maintient  à  37o,6. 

18  février.  —  Le  malade  a  eu  un  peu  de  fièvre  hier  soir  (38*  à  trois 
heures),  et  il  se  plaint.d'un  point  de  côté  à  gauche.  L^examen  fait  recon- 
naître tous  les  signes  d'une  pleurésie  avec  épanchement  :  matité  occu- 
pant la  moitié  inférieure  de  la  poitrine,  absence  complète  de  vibrations 
thoraciques  et  de  murmures  vésiculaire,  souffle  un  peu  rude  s'enten- 
dant  dans  toute  la  hauteur    de  Tépanchement,.    égophonie  peu  mar- 
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quée,  pectoriloquie  aphone.  Température  du  matin,  38»;  du  soir.  38^,6. 

19  février.  —  L'épanchement  remonte  ce  matin  jusqu'à  la  partie  moyenne 
de  l'omoplate;  le  souffle  a  perdu  sa  rudesse  primitive  pour  devenir  fran- 
chement pleurétique  et  ne  s'entend  bien  qu'à  la  partie  externe  du  thorax  : 
pas  de  difficulté  dans  la  respiration  (24  respirations);  le  point  de  côté, 
qui  occupe  une  assez  grande  étendue,  est  aussi  fort  qu'hier.  Douleur  au 
cou^  derrière  le  sterno-mastoîdien  gauche.  —  La  pointe  du  cœur  bat  à 
trois  travers  de  doigt  en  dedans  du  mamelon  ;  le  souflle  systolique  de  I.i 
pointe  est  à  peine  un  peu  plus  accusé  que  les  jours  précédents  :  100  pul- 
sations. Température  du  matin,  38»,2;  du  soir,  38»,4. 

20  février.  —  L'épanchement  a  atteint  l'épine  de  l'omoplate.  Le  souffle 
est  redevenu  très  rude;  leskodisme  est  exagéré  sous  la  clavicule^  le  cœur 
un  peu  plus  dévié.  Temp.  :  matin  38^6,  soir  38»,3. 

23  février.  —  Le  malade  accuse  une  douleur  assez  vive  dans  l'épaule 
droite  et  se  plaint  à  nouveau  depuis  hier  de  soufTrir  sur  le  trajet  des 
deux  saphènes  :  il  persiste  un  cordon  fibreux  du  côté  gauche,  surtout  à 
la  cuisse.  Temp.  :  matin  38o,2,  soir  38®,9. 

26  février,  —  La  douleur  articulaire  a  disparu,  mais  le  trajet  des 
saphènes  est  toujours  aussi  douloureux  ;  à  gauche,  on  sent  de  loin  en  loin 
des  indurations  très  nettes  et  limitées  dans  la  cavité  de  l'artère,  indura- 
tions constituées  par  des  caillots  plus  résistants;  à  droite,  mêmes  indura- 
tions, mais  moins  marquées.  —  Légère  ascension  du  liquide  dans  la 
plèvre  ;  sous  la  clavicule  la  percussion  donne  un  son  trachéal  rappelant 
le  bruit  de  pot  fêlé.  Le  cœur  est  considérablement  dévié,  sa  pointe  bat- 
tant sur  le  bord  droit  du  sternum  ;  malgré  cela  pas  de  troubles  fonction- 
nels. La  température  a  beaucoup  baissé,  37%2  le  matin,  37^,4  le  soir. 

28  février,  —  Matité  absolue  jusque  sous  la  clavicule;  absence  com- 
plète de  murmure  Vésiculaire  en  avant;  respiration  rude,  à  caractère 
puéril,  dans  la  fosse  sus-épineuse.  Amélioration  du  côté  des  symptômes 
de  la  phlébite.  Temp.  37o,3  et  38«,2. 

3  mars.  —  Un  peu  de  congestion  à  la  base  du  poumon  droit  ayant 
amené  quelque  gène  dans  la  respiration.  Il  souffre  toujours  dans  la  cuisse 
et  le  genou  gauche  quand  il  veut  faire  un  mouvement  ;  la  jambe  droite 
est  libre. 

5  mars.  —  Mêmes  symptômes  du  côté  des  membres  inférieurs;  cepen- 
dant les  mouvements  sont  un  peu  moins  gênés.  —  L'épanchement  est  en 
voie  de  résorption  ;  on  trouve  un  peu  de  sonorité  sous  la  clavicule  ou  Ton 
entend  une  respiration  rude  et  soufHante  ;  frottements  pleurétiques  à  la 
partie  supérieure  de  la  fosse  sous-épineuse.  —  Le  cœur  est  toujours  aussi 
déplacé.  Température  du  matin,  37",6;  du  soir,  38®. 

9  mars.  —  Le  malade  se  plaint  encore  de  soufTrir  dans  les  deux  membres 
inférieurs,  mais  toujours  plus  à  gauche  qu'à  droite^ et  on  constate  en  efifet 
une  nouvelle  poussée  inflammatoire.  La  veine  saphène  interne  gauche, 
qu'on  ne  trouvait  plus  qu'avec  difficulté  ces  jours-ci,  sauf  en  un  ou  deux 
points  limités,  se  présente  à  nouveau  sous  forme  d'un  cordon  induré, 
occupant  toute  la  longueur  dn  membre,  plus  volumineux  même  que  la 
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première  fois.  Outre  les  noyaux,  que  Ton  constatait  auparavant  au  mollet, 
au  tiers  inférieur  et  au  tiers  moyen  de  la  cuisse  on  en  trouve  deux  autres, 
l'un  un  peu  au-dessus  de  l'articulation  du  genou,  Tautre,  plus  appréciable, 
à  la  base  même  du  triangle  de  Scarpa.  Le  tronc  seul  de  la  saphène  est 
atteint,  et  nulle  part  les  cordons  latéraux  ne  semblent  pris.  Il  n'y  a  pas 
de  rougeur  ;  la  palpation  est  très  douloureuse.  La  jambe  est  à  demi- 
fléchie  sur  la  cuisse,  qui  est  elle-même  dans  Pabduction  et  la  rotation  en 
dehors.  A  droite,  la  veine  est  aussi  manifestement  enflammée  que  celle 
du  côté  gauche  ;  mais  elle  est  beaucoup  moins  volumineuse,  moins  dou- 
loureuse, et  la  jambe  reste  étendue.  —  L'épanchement  pleurétique  con- 
tinue à  décroître.  La  température  reste  normale  à  37^,5  matin  et  soir. 

Badigeonnages  de  la  poitrine  avec  la  teinture  d'iode.  Onctions  mercu- 
rielles  belladonées  sur  les  veines  inflammées. 

10  mars.  —  L'état  général  est  assez  bon;  cependant  le  malade  a  nota- 
blement maigri  et  présente  une  pâleur  très  marquée;  il  a  des  sueurs 
abondantes  qui  le  fatiguent  un  peu.  Le  cœur,  qui  est  toujours  déplacé, 
présente  à  la  pointe  le  souffle  systolique  habituel  mais  beaucoup  plus 
rude;  on  trouve  de  plus,  à  la  base  et  au  premier  temps,  un  souffle  doux, 
vraisemblablement  anémique. 

15  mars.  —  L'amélioration  continue;  la  respiration  s'entend  assez  bas 
en  arrière  ;  cependant  Tépanchement  est  encore  abondant,  car  la  matité 
absolue  est  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  mamelon  quand  le  ma- 
lade est  couché,  à  quatre  lorsqu'il  est  assis.  —  Aux  membres  inférieurs, 
on  sent  les  cordons  veineux  depuis  les  malléoles  jusqu'aux  triangles  de 
Scarpa,  mais  ils  ne  sont  pas  douloureux,  sauf  à  la  partie  supérieure  de  la 
cuisse  gauche  ;  le  malade  se  lève  depuis  deux  ou  trois  jours;  mais  cette  dou- 
leur rend  la  marche  pénible.  La  température  oscille  toujours  entre  èl'^/i 
le  matin  et  Zl^S  le  soir. 

4  avi^iL  —  Depus  quinze  jours,  le  malade  n'a  présenté  aucun  symptôme 
spécial  à  signaler,  si  ce  n'est  une  douleur  de  peu  de  durée  dans  l'épaule 
droite.  L'amélioration  s'est  maintenue  et  il  part  aujourd'hui  en  convales- 
cence dans  l'état  suivant  :  sur  tout  le  trajet  de  la  veine  saphène  interne, 
aux  deux  côtés,  on  rend  un  cordon  induré  qu'on  peut  suivre  depuis  la 
base  du  triangle  de  Scarpa  jusqu'à  la  malléole  interne,  en  avant  de  laquelle 
il  passe  pour  se  perdre  à  la  face  dorsale  du  pied  ;  il  est  plus  marqué  à 
gauche  qu'à  droite,  présente  des  noyaux  aux  points  signalés  et  est  tou- 
jours un  peu  douloureux  à  la  pression.  —  L'épanchement  pleurétique 
est  presque  totalement  résorbé;  la  cage  thoracique  présente  un  affaisse- 
ment très  marqué  à  gauche  avec  submatité  dans  toute  son  étendue;  le» 
bruits  respiratoires  sont  assez  obscurs.  —  La  pointe  du  cœur  bat  à  deux 
travers  de  doigt  en  dedans  du  mamelon  et  présente  un  souffle  systolique 
très  net;  il  existe  à  la  base  un  souffle  anémique  assez  doux,  bien  moins 
marqué  qu'il  y  a  trois  semaines. 

Le  diagnostic,  dans  le  fait  que  nous  venons  de  rapporter,  ne  présentait 
aucune  difficulté  ;  il  n'y  avait  à  discuter  aucune  hypothèse  do  lymphan- 
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gite  ou  d'érysipèle,  la  peau  étant  restée  parfaitement  blanche  et  saine,  au 
moins  au  début  ;  la  rougeur  constatée  le  quatrième  jour  suivait  nette- 
ment le  trajet  de  la  saphène  interne  et  disparut  d'ailleurs  rapidement. 
On  ne  pouvait  pas  davantage  songer  aux  nodosités  sous-cutanées  sur  les- 
quelles Tattention  a  été  appelée  en  i875  par  M.  Meynet  (Lyon  médical) 
et  dont  MM.  Troisier  et  Brooq  ont  tout  récemment  publié  une  intéres- 
sante observation  dans  cette  Revue^  car,  outre  leur  caractère  éphémère, 
ces  indurations  sont  multiples,  siègent  principalement  au  pourtour  des 
articulations,  sont  adhérentes  au  tissu  tendineux,  au  périoste,  etc.,  tandis 
que  dans  notre  cas  l'induration  était  à  peu  près  uniforme  et  s'étendait 
manifestement  sur  tout  le  parcours  des  deux  saphènes  internes. 

Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  la  pleurésie  qui  8*est  déclarée  pendant  le 
cours  de  la  maladie  ;  elle  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celles  qu'on 
observe  d'ordinaire  dans  le  rhumatisme  ;  elle  indique  seulement  chez  ce 
malade,  avec  Tendocardite  concomitante,  une  certaine  susceptibilité  mor- 
bide des  séreuses  qui  n'est  pas  sans  importance  pour  expliquer  la  déter- 
mination vasculaire;  on  sait  en  effet  combien  est  grande  Tanalogie  au 
point  de  vue  anatomique  entre  Tendothélium  des  vaisseaux  et  celui  des 
séreuses.  A  ce  propos^  nous  ferons  remarquer  que  M.  Lelong  établissait 
une  sorte  d'antagonisme  entre  les  lésions  cardiaques  et  la  phlébite  ou 
tout  au  moins  croyait  les  complications  cardiaques  fort  rares  ;  une  seule 
de  ses  malades  (observation  X  de  sa  thèse)  avait  présenté  des  signes 
évidents  d'endocardite.  Chez  notre  homme,  au  contraire,  l'endocardite 
était  manifeste  et  se  traduisait  par  un  souffle  systolique  à  la  pointe, 
indice  d'une  insuffisance  mitrale.  De  même,  la  malade  observée  par  Vic- 
caji  dans  le  service  de  M.  Raymond  présentait  un  roulement  présystolique 
avec  dédoublement  du  deuxième  bruit,  caractéristique  du  rétrécissement 
mitral. 

Parmi  les  particularités  cliniques  présentées  par  notre  malade,  nous 
signalerons  d'abord  le  siège  de  la  phlébite  :  c'étaient  les  deuf  saphènes 
internes  qui  avaient  été  touchées  par  l'inflammation  à  l'exclusion  de 
toutes  les  autres  branches  veineuses  des  membres  inférieurs  et  cela  avec 
une  symétrie  presque  absolue  ;  toutes  les  fois  que  nous  avons  constaté  la 
présence  d'un  thrombus  dans  la  veine  d'un  côté,  nous  avons  trouvé  une 
induration  semblable  au  même  niveau  du  côté  opposé.  Les  symptômes 
étaient  cependant  toujours  plus  marqués  à  gauche,  ce  qui  n'est  pas  en 
dehors  de  la  règle,  les  veines  du  membre  inférieur  gauche  étant  d'une 
façon  générale  plus  sujettes  aux  causes  morbides  que  celles  du  côté  droit. 

Cette  double  phlébite  n'a  pas  donné  lieu  à  des  réactions  vives  ;  comme 
le  rhumatisme  pendant  lequel  elle  s'est  développée,  elle  a  affecté  une 
marche  subaiguë.  La  température  est  restée  peu  élevée.  La  douleur  avait 
une  intensité  moyenne;  elle  devenait  très  vive  lorsque  le  malade  voulait 
faire  un  mouvement  ou  lorsqu'on  pratiquait  la  palpation,  mais  à  l'état 
de  repos  elle  était  pour  ainsi  dire  nulle.  Dans  les  derniers  temps,  elle 
était  également  très  supportable  pendant  la  marche  et  n'était  plus  réveillée 
que  par  la  pression.  Il  n'y  avait  ni  rougeur  ni  tuméfaction  de  la  peau. 
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L'œdème  faisait  également  défaut,  et  la  légère  tuméfaction  constatée  plu- 
sieurs fois  autour  des  malléoles  dépendait  plus  sans  doute  de  la  fluxion 
articulaire  que  de  l'obstruction  veineuse  ;  cette  absence  d'oedème  s'ex- 
plique facilement  par  le  développement  du  réseau  veineux  des  membres 
inférieurs,  qui  permettait  au  sang  de  trouver  une  voie  facile  en  dehors 
de  la  saphène  interne. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  il  faut  remarquer  que  la  phlébite  a  pro- 
cédé par  saccades,  par  poussées  successives.  Le  malade  semblait  en  bonne 
voie  de  guérison,  les  mouvements  redevenaient  libres,  la  pression  était 
moins  douloureuse^  puis  les  douleurs  reparaissaient  tout  à  coup  et  avec 
elles  l'inflammation  de  la  veine  et  l'immobilité  du  membre.  Nous  avons 
assisté  ainsi  à  trois  poussées  inflammatoires  dans  un  espace  d'environ  un 
mois.  Sa  durée  a  donc  été  assez  longue,  mais  n'a  cependant  pas  dépassé 
les  limites  observées  jusqu'ici;  la  terminaison  a  été  favorable  ce  qui 
semble  être  la  règle  dans  la  phlébite  d'origine  rhumatismale  ;  cette  béni- 
gnité d'allures  fait  contraste  avec  les  complications  redoutables  qui  sur- 
viennent dans  la  phlébite  goutteuse,  affection  encore  imparfaitement  con- 
nue dont  M.  Viccaji  a  rapporté  quatre  observations,  l'une  due  à  Paget  et 
les  trois  autres  à  Tuckwell. 

Resterait  à  élucider  un  point  important  et  à  déterminer  quelle  a  été 
la  lésion  primordiale,  l'endophlébite  ou  la  thrombose.  Nous  nous  conten- 
terons de  noter  ce  fait  que  c'est  toujours  au  lendemain  des  poussées 
aiguës  que  nous  avons  trouvé  les  noyaux  indurés  qui  se  sont  successive- 
ment développés  dans  l'intérieur  des  deux  saphènes  enflammées.  Mais 
c^est  là  une  question  d'anatomie  pathologique  générale  appartenant  à 
l'histoire  de  la  phlébite  elle-même  dans  laquelle  nous  n'avons  pas  à 
entrer  ici. 


REVUE  CRITIQUE 

SUR   L'ÉPILEPSIE   CONGESTIVE 

A  propos  du  mémoire  de  M,  le  docteur  Pommay  i, 

Par  R.  LÉPINE 

m 

Je  ne  me  dissimule  pas  que  ce  sujet  ne  répond  pas  aux  préoccupations 
médicales  du  moment  et  que  dans  le  groupe,  chaque  jour  plus  compré- 
hensif,  des  épilepsies,  on  n*est  guère  enclin  à  donner  une  place,  même 
petite,  à  celles  qui  semblent  de  nature  congestive.  Je  n'en  veux  pour 
preuve  que  le  travail  fort  intéressant  de  M.  le  docteur  Pommay.  qui, 
ayant  eu  sous  les  yeux  un  cas  d'épilepsie  d'origine  gastrique,  s'est  cru 
en  droit  d'admettre  que  les  accès  épileptiques  survenant  chez  certains 
gujets  gros  mangeurs  et  pléthoriques  doivent  dans  tous  les  cas  recon- 
naître pour  cause  la  surcharge  de  Testomac,  c'est-à-dire  une  action 
réflexe.  —  Mais  qu'il  me  soit  permis  de  dire  qu'à  cet  égard  la  manière  cIo 
voir  de  notre  confrère  ne  me  paraît  pas  absolument  fondée  :  peut-être, 
à  son  insu,aura-t-il  trop  cédé  à  cette  tendance  naturelle  qui  nous  porto  à 
généraliser  ce  que  nous  avons  vu  nous-méme  et  qui,  si  elle  fait  parfois 
découvrir  des  vérités,  peut  aussi  conduire  à  l'erreur.  Je  crois  en  efîet  ([uo 
l'interprétation  d*ailleurs  séduisante  de  M.  le  docteur  Pommay  n'est  p^is 
applicable  au  cas  de  mon  malade  ni  à  celui  du  docteur  Gibert.  L'un  et 
l'autre  n'étaient  point  dyspeptiques,  et  j'ai  peine  à  supposer  que  lours 
accès  fussent  sous  la  dépendance  d'une  influence  réflexe. 

Je  ne  veux  pas  d'ailleurs  afllrmer  que  la  pléthore  générale  et  la  con- 
gestion encéphalique  soient  chez  certains  épileptiques  la  cause  réelle  des 
accès;  une  semblable  assertion  me  semblerait  hasardée.  Je  dis  que  chez 
eux  elle  en  constitue  la  cause  la  plus  apparente,  la  plus  appréciable  :  et 
je  ne  vais  pas  au  delà  de  la  simple  constatation  de  ce  fait.  Dans  ces 
termes,  ma  proposition  ne  pourra  choquer  le  sens  médical. 

A  en  juger  par  la  lecture  des  auteurs,  Tépilepsie  pléthorique  ou  con- 
gestive, comme  on  voudra  l'appeler,  aurait  été  autrefois  plus  commune. 
ce  qui  n'est  pas  invraisemblable,  le  tempérament  pléthorique  étant  de- 
venu de  nos  jours  une  rareté.  Je  n'ignore  pas  avec  quelle  réserve  —  je 
pourrais  dire  avec  quel  scepticisme  —  il  convient  d'accepter  les  idées  de 
nos  devanciers  sur  les  causes  de  telles  ou  telles  maladies;  mais  si,  pri'^e 

« 

1,  Voir  page  449. 
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isolément,  chacune  des  observations  qu'on  trouve  çà  et  là  dans  leurs 
écrits  peut  à  bon  droit  être  jugée  peu  probante,  Tensemble  n'est  pas  sans 
produire  une  certaine  impression  ;  car  de  bons  observateurs  n*ont  pu 
tous,  et  dans  tous  les  cas,  se  faire  illusion  sur  la  cause  apparente  de 
l'épilepsie  qu'ils  constataient.  Quand  une  c  sympathie  >  leur  semble  pro- 
bable, ils  ne  négligent  pas  de  la  signaler.  Pourquoi  récuser  leur  juge- 
ment quand  l'anomalie  la  plus  évidente  qu'ils  notent  est  la  pléthore  ? 

Encore  une  fois  je  ne  prétends  pas  que  les  observations  des  anciens 
auteurs  puissent  servir  à  trancher  la  question,  mais,  elles  peuvent  au 
moins  servir  à  titre  de  renseignement  provisoire.  Il  y  aurait  donc  intérêt 
à  les  faire  connaître,  malheureusement,  je  ne  dispose  pas  actuellement 
de  ressources  bibliographiques  fort  complètes,  et  je  ne  peux  mettre  sous 
les  yeux  du  lecteur  que  quelques  indications  assez  sommaires. 

J.  Franck  cite  parmi  les  causes  de  l'épilepsie  la  suppression  des  mens- 
trues, des  hémorrhoîdes»  de  l'épistaxis  et  d'une  saignée  habituelle.  Il 
signale  celle  qui  se  manifeste  chez  les  hommes  jeunes  et  sanguins  et 
conseille  de  lire  à  ce  sujet  Tissot,  <  qui,  avec  le  secours  des  observations 
de  Drelincourt,  Kepfer,  Morgagni,  Johnston,  Meckel  et  les  siennes  pro- 
pres, a  rendu  plus  évidente  son  origine  pléthorique,  •  et  l'a,  en  quelque 
sorte,  prouvée  par  le  succès  dosa  pratique  consistant  à  combattre  la  plé- 
thore. Si  cette  pratique  n'est  pas  toujours  suivie  de  la  guérison,  c  la  cause 
en  est  en  ce  que,  si  l'on  n'attaque  pas  la  maladie  dès  son  origine,  les 
congestions  sanguines  autour  du  cerveau,  du  cervelet,  de  la  moelle 
épinière  souvent  reproduites  et  négligées  donnent  naissance  à  d'autres 
affections,  etc.  La  première  indication  est  la  saignée,  ainsi  que  l'ensei- 
gnent Aretée,  Rhodius,  Rivière,  Zacutus  Lusitanus,  Théophile  Bonet, 
Pechlin,  Hœchstetter,  Vatter,  Vieussens;  Sweeting,  Weismann,  Tissot, 
quelques  autres  et  ma  propre  expérience.  L'effet  de  la  phlébotomie  ou  de 
l'artériotomie  de  l'artère  temporale  >,  est  d'autant  plus  sûr  que  l'épilepsie 
est  pliis  récente.  Il  sera  de  peu  d'utilité  s'il  n'est  soutenu  par  un  régime 
convenable ,  parfaitement  indiqué  par  Galien ,  Cheyne  et  Tissot.  La 
sobriété,  la  diète  lactée,  l'usage  de  l'eau,  l'abstinence  du  vin  rentrent 
dans  ce  régime,  etc.  ^.  » 

Je  n'ai  pu  consulter  l'ouvrage  de  Tissot  ;  mais  je  trouve  ses  idées  rap- 
portées par  Maisonneuve  (de  Nantes)  '.  Je  ne  prétends  pas  d'ailleurs 
qu'elles  soient  à  l'abri  de  toute  discussion.  Ainsi,  d'après  Tissot,  une  plé- 
thore très  forte  peut  irriter  assez  le  cerveau  le  plus  sain  pour  produire 
un  accès  et  faire  naître  cette  disposition  épileptique  qui  une  fois  formée  se 
renouvelle  alors  par  une  pléthore  moins  considérable  et  même  par  l'ha- 
bitude, c  Tous  les  jours,  dit  Maisonneuve,  on  trouve  des  épileptiques 

i.  Voir  à  ce  sujet  Severin  et  surtout  Fothergill  :  Effectt  of  arteriotomy  in  cases  of 
Epilepsy  (Mem,  of  thé  med,  Society  of  Londorif  vol.  5).  Je  n'ai  pu  me  procurer  ce 
mémoire . 

3.  J.  Frank,  Traité  de  pathologie  médicale,  édition  de  18i0,  t.  III,  p.  358,  368. 

3.  Recherches  et  observations  sur  l'épilepsie.  In-4  (sans  date),  p.  105.  C'est  pro- 
bablement sa  tlièse  inaugurale  soutenue  à  Pans  en  1803. 
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chez  lesquels  on  ne  peut  soupçonner  d'autre  cause  première  de  l'épilepsie 
qu'un  tempérament  excessivement  sanguin  de  sa  nature  ou  devenu  tel 
accidentellement  par  la  suppression  de  quelque  hémorrhagie  habituelle.  > 

Plus  loin,  page  i07-108,  en  note,  Maisonneuve  dit  :  «  la  saignée  de 
la  jugulaire  a  eu  surtout  des  succès;  mais  il  ne  faut  pas  craindre  de  la 
réitérer  chez  des  sujets  jeunes  et  vigoureux.  Je  tiens  d'un  de  mes  amis, 
M.  Guépin,  qu'il  lit  par  ordre  de  son  oncle,  médecin  à  Angers,  onze  sai- 
gnées de  la  jugulaire  à  deux  paysans,  jeunes,  robustes  et  d'un  tempé- 
rament sanguin  très  prononcé,  dont  Tépilepsie  survenue  sans  cause 
connue  vers  l'âge  de  la  puberté,  avait  tous  les  caractères  de  l'épilepsie 
pléthorique.  Chez  l'un  d'eux,  le  mal  n'a  pas  reparu  depuis  la  onzième 
saignée,  et  il  y  a  cinq  ans  qu'ils  n'ont  pas  eu  de  rechute.  » 

Maisonneuve  rapporte  ensuite  avec  détails  plusieurs  observations 
d'épilepsie  qu'il  considère  comme  des  exemples  authentiques  d'épi- 
lepsies  pléthoriques.  Je  ne  transcris  pas  ces  observations;  mais  je  renvoie 
volontiers  à  son  ouvrage,  plusieurs  d'entre  elles  ne  me  paraissant  point 
dénuées  de  toute  valeur. 

Je  trouve  dans  F.  Hoffmann  au  moins  deux  faits  qui  peuvent  être  cités 
ici.  Il  insiste  sur  ce  que  la  première  malade  était  pléthorique  et  mangeait 
beaucoup  de  pain.  Gomme  elle  guérit  à  la  suite  d'épistaxis,  on  ne  peut 
rapporter  son  épilepsie  à  des  troubles  gastriques.  L'autre,  d'un  tempé- 
rament très  sanguin,  mangeait  beaucoup  et  constamment  des  aliments 
très  substantiels.  A  l'âge  de  dix-sept  ans,  elle  contracta  l'habitude  de  se 
faire  saij^ner  deux  fois  par  an.  Ayant  plus  tard  cessé  de  se  faire  saigner, 
elle  fut  prise  d'attaques,  etc.  *. 

Rivière  rapporte  l'observation  d'une  fille  de  douze  ans,  qui  se  trouva 
euério  de  l'épilepsie  après  plusieurs  saignées  qu'on  lui  fit  pour  traiter 
une  pleurésie  qui  lui  était  survenue...  Il  est,  dit-il,  beaucoup  d'observa- 
tions d'épilepsie  guérie  par  la  saignée  3. 

La  même  assertion  est  reproduite  dans  une  thèse  plus  récente  de  Pa- 
geault  '  : 

«  Les  émissions  sanguines,  dit  l'auteur,  ont  procuré  d'assez  nom- 
breuses cures  d*épilepsie  sur  des  sujets  remarquables  par  la  prédomi- 
nance du  système  sanguin  et  par  une  grande  obésité.  Pour  être  utiles, 
elles  doivent  être  répétées  de  temps  en  temps,  soit  aux  époques  des 
accès,  soit  dans  leurs  intervalles  et  même  chaque  fois  que  la  disposition 
pléthorique  paraît  devenir  prédominante,  longtemps  encore  après  la  dis- 
parition de  la  maladie.  • 

Je  lis  dans  Portai  l'observation  suivante  : 

f  Un  négociant  fort  et  pléthorique,  âgé  de  plus  de  cinquante-cinq  ans, 
qui  avait  des  accès  d'épilepsie  violents  et  survenant  à  intervalles  rap- 
prochés, a  été  guéri  par  une  fréquente  application  de  sangsues,  des  bains 

1.  F.  Hoffmann,  Opéra  omnia  jihysicto-medica,  tomus  tertius,  1748,  p.  56  et  teq. 
?.  Cité  par  Richard,  thèse  de  Paris,  1810,  n^  14,  p.  7  et  8,  Sur  les  causét  de 
V épilepsie  et  sur  les  moyens  de  la  combattre. 
3.  Pageault,  De  Vépilepsie,  thèse  de  Paris,  18*25,  p.  36. 


REVUE  CRITIQUE.  —  SUR  L^ËPILKPSIE  CONGESTIVE       503 

et  un  grand  usage  de  boissons  humectantes  et  relâchantes,  au  lieu  des 
remèdes  stimulants  qu'on  lui  prescrivait  depuis  longtemps  ^  > 

Esquirol,  dans  son  article  ëpilepscb  du  Dictionnaire  en  60  volumes, 
parle  de  Tépilepsie  <  angiotcnique,  qui  a  son  siège  dans  le  système  san- 
guin (epilepsia  plethorica  de  Bonnet,  sanguine  de  F.  HofTmann).  La  sup- 
pression des  menstrues,  des  hémorrhofdes,  des  hémorrhagies  habituelles, 
l'insolation,  les  écarts  de  régime,  été.,  la  provoquent  »  (p.  529). 

li  y  revient  plus  loin  (page  532)^  et  consacre  un  paragraphe  à  son  traite- 
ment hygiénique. 

Romberg  signale  Tépilepsie  pléthorique,  mais  il  ajoute  qu^elle  ne 
guérit  pas  parles  saignées.  Quant  aux  auteurs  plus  récents  ils  sont  à  peu 
prè|S  muets  sur  Tépilepsie  pléthorique,  ce  qui  n'a  rien  d'extraordinaire,  car 
ce  sont  surtout  des  médecins  d'asile  qui  ont  écrit  sur  cette  maladie.  Or 
un  asile  est  un  milieu  qui  n'est  rien  moins  que  favorable  à  la  pléthore. 
M.  Voisin  signale  à  la  vérité,  après  Russel  Reynolds,  l'épilepsie  causée  par 
le  passage  de  l'abstinence  à  une  alimentation  substantielle;  mais  les  faits  de 
ce  genre  ne  rentrent  pas  à  proprement  parler  dans  la  catégorie  de  ceux 
que  je  viens  de  passer  en  revue  ;  h  la  rigueur,  ils  peuvent  s'expliquer  par 
une  excitation  stomacale  ;  aussi  je  ne  crois  pas  devoir  m'arrèter  sur  eux  ^. 

En  tout  cas,  les  épilepsies  (rares  à  la  vérité)  guéries  par  la  ligature  de  la 
carotide  primitive  ne  dépendaient  certainement  pas  d'une  excitation  gas- 
trique. J'en  trouve  un  cas  publié  par  Preston  relatif  à  un  homme  de 
vingt-cinq  ans,  sanguin  et  athlétique,  ayant  deà  attaques  fréquentes 
(environ  deux  par  mois  •),  et  un  autre  par  Joseph  Brown  ayant  trait  à 
une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans  ayant  des  attaques  (jusqu'à  vingt-quatre 
en  vingt-quatre  heures).  Bon  médecin  désespérant  de  la  guérir,  on 
recourut  à  la  ligature  d'une  carotide.  Depuis  lors,  après  trois  ans  d'écou- 
lés elle  n'a  plus  eu  une  seule  grande  attaque,  mais  seulement  parfois  un 
accès  de  petit  mal  ^. 

J'ai  hâte  d'ajouter  que  de  tels  résultats,  extrêmement  exceptionnels, 
me  paraissent  fort  étranges. 

Le  professeur  Kussmaul,  à  qui  on  doit  de  si  beaux  travaux  sur  l'épilepsie 
dépendant  de  l'anémie,  a  fait  récemment  connaître  une  variété  d'épilepsie 
congestive  bien  différente  de  celle  que  j'ai  eu  jusqu'ici  en  vue,  mais  qui 
mérite  d'attirer  l'attention,  car  elle  ne  doit  pas  être  fort  rare.  Il  s'agit  d'accès 
d'épilepsie  causés  par  une  stase  veineuse;  voici  l'observation,  qu'il  a  pu- 
bliée dans  la  thèse  d'un  de  ses  élèves  : 

Homme  de  vingt-deux  ans,  ayant  été  raohitique  dans  son  enfance  et 
depuis  ayant  toujours  toussé.  A  son  entrée  à  l'hôpital  de  Wurzburg 
en  i872,  il  avait  de  Toppression  allant  la  nuit  jusque  l'orthopnée,  de  la 

1.  Portai,  Mémùires  iur  diverses  maladies^  t.  II,  p.  338. 

3.  Voisin,  article  Epilkpsie  du  Nouveau  dictionnaire  de  méd»  et  de  chirurg%e 
pratiqués,  t.  XIII,  p.  609. 

3.  Transael.  of  the  med.  and  physioU  Society  of  Calcutta,  vol.  2.  (Cité  in  Omodie 
Annalif  vol.  69.) 

4.  American  Journal,  2*  série,  XXVIII,  p.  415. 
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toux^  une  oxpectoration  abondante  et  des  douleurs  thoraciques.  Aggrava- 
tion de  son  état  en  1875.  Le  3  octobre,  on  note  une  anasarque  généralisée, 
de  la  cyanose  des  muqueuses  et  des  extrémités,  des  doigts  en  massue,  une 
grande  dyspnée  ;  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  septième  espace  au-dessous 
du  mamelon,  et  par  l'auscultation  on  perçoit  en  ce  point  un  long  souffle 
systolique  suivi  après  un  court  silence  d'un  ton  diastolique.  Nombreux 
râles  humides  dans  la  poitrine.  Le  malade  est  resté  sept  mois  à  Thôpital 
avec  des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  ;  puis  il  Va  quitté  un 
an  et  a  été  obligé  d*y  rentrer  avec  des  symptômes  à  peu  près  les  mêmes 
que  précédemment,  sauf  que  la  capacité  vitale  avait  diminué  d'un  tiers. 

Le  2  novembre,  il  a  eu  deux  attaques  épileptiformes  avec  perte  de  con- 
naissance, rotation  des  yeux  et  opisthotonos.  Il  paraît  qu*il  a  eu  déjà 
antérieurement  des  attaques  semblables.  Dans  la  journée,  il  en  a  encore 
quatre.  A  la  suite  de  ces  attaques,  il  se  plaint  de  céphalalgie,  de  som- 
nolence et  ne  se  souvient  de  rien.  Le  5,  on  lui  prescrit  des  ventouses  à 
la  nuque.  Les  attaques  persistent  les  jours  suivants.  Le  13,  la  cyanose  et 
les  attaques  persistant,  on  lui  pratique  une  saignée  de  250  grammes,  qui 
le  soulage  beaucoup  ;  la  cyanose  diminue.  Les  jours  suivants,  les  attaques 
sont  beaucoup  moins  fortes  et  quelques  jours  après  cessent  définitivement. 
A  ce  moment,  l'oppression  a  beaucoup  diminué  >. 

Ce  qui  constitue,  selon  moi,  Tintérètde  l'observation  précédente,  c'est  la 
durée  des  attaques  pendant  plusieurs  jours.  Quant  à  l'apparition  d'atta- 
ques épileptiques  chez  des  asthmatiques,  consécutivement  à  de  violents 
accès  de  dyspnée,  je  ne  les  considère  pas  comme  très  exceptionnelles,  car 
j'ai  vu  moi-même  deux  fois  des  faiis  de  ce  genre,  et,  comme  le  professeur 
Kussmaul  je  suis  disposé  à  rattacher  ces  attaques  épileptiques  à  la  stase 
veineuse  dans  l'encéphale. 

1.  Die  HimhypercBmie  als  Causàlmoment  der  Epilepsie,  Inaug.  Dissert.,  par 
Â«  Antoniades.  Wurzburg,  1878. 
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MALADIE  DE   BRIGHT  ET  NÉPHRITE  INTERSTITIELLE 

Par  J.-M.  GHARGOT  ^ 

•    (COURS  d'anatomie  pathologique  de  la  faculté  de  médecine) 

Leçons  de  Juin  et  Juillet  1880 
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(Suite  «.) 


IV 

Analyse  histologique  des  diverses  parties  qui  constituent  la  lésion 

de  la  néphrite  interstitielle. 

L'étude  anatomo-pathologique  qui  précède,  consacrée  à  la  cirrhose 
rénale  primitive,  a  été  surtout  topographique;  actuellement,  elle  doit  être 
complétée  par  l'analyse  des  diverses  altérations  que  subit  individuel- 
lement chacune  des  parties  constituantes  du  rein.  Il  y  a  donc  à  consi- 
dérer :  i<>  les  altérations  de  la  gangue  conjonctive,  2^  celles  des  vaisseaux, 
3«  enfin  les  lésions  des  différents  départements  des  canalicules  urinifères. 

Ici.  le  but  n'est  pas  seulement  de  décrire  jusque  dans  leurs  moindres 
détails  les  modifications  très  complexes  qui  se  produisent  dans  la  texture 
du  rein.  Il  s'agit,  outre  cela,  de  recueillir,  chemin  faisant,  des  documents 
qui  puissent  être  mis  à  profit  dans  un  exposé  synthétique  où  seront 
établis  et  la  filiation  des  altérations,  et  leur  évolution,  et  leur  enchaîne- 
ment mutuel  en  même  temps  que  leur  genèse. 

C'est  l'altération  des  canalicules  urinifères  que  M.  Charcot  envisage 
tout  d'abord,  en  commençant  par  le  glomérule. 

Il  y  a  lieu  de  reconnaître  ici,  comme  dans  les  autres  départements  des 
canalicules,  des  lésions  constantes  représentant  en  quelque  sorte  la 
règle,  et  à  côté  d'elles  des  lésions  fréquentes,  mais  aléatoires,  et  qui,  par 
conséquent,  peuvent  manquer.  Il  a  été  dit  que  ceux  des  tubes  urinifères 
qui  sont  affectés  paraissent  intéressés  à  peu  près  uniformément  dans 
toute  rétendue  de  leur  parcours,  depuis  leur  extrémité  originelle,  repré- 

1.  Voir  le  n*  5,  mai,  p.  418. 
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sentée  par  la  capsule,  jusqu'à  leur  abouchement  dans  les  canaux  collec- 
teurs qui,  eux-mêmes,  ne  sont  pas  épargnés. 

Or,  dans  cette  altération  en  quelque  sorte  systématique,  deux  éléments 
essentiels  toujours  présents  sont  à  relever,  qui  sont  :  1»  d'un  côté,  Thyper- 
plasie  de  la  gangue  conjonctive  péri-tubulaire;  2^  de  l'autre,  la  modiûca- 
tion  épithéliale.  De  ces  deux  éléments,  l'un  est-il  l'antécédent  et  l'autre 
la  conséquence?  Cette  question  ne  pourra  être  jugée  que  par  la  suite.  Pro- 
visoirement il  convient  de  considérer  les  deux  phénomènes  anatomo- 
pathologiques  comme  étant  contemporains,  coordonnés  et  de  même  valeur. 

D'après  cela,  il  serait  déjà  presque  permis  d'admettre  que  les  deiuc 
éléments  dont  il  s'agit  sont  représentés  dans  les  altérations  de  la  capsule; 
et  c*est  ce  qui  a  lieu  en  effet.  Dès  la  première  semaine ,  du  moins  chez 
le  cobaye,  la  membrane  propre,  elle-même  épaissie,  paraît  entourée  do 
cellules  rondes  embryonnaires,  et,  un  peu  plus  tard,  il  s'est  formé  autour 
d'elle  plusieurs  couches  de  tissu  fibroïde.  Ainsi  doublée  à  l'extérieur 
d'une  sorte  de  coque  résistante,  la  capsule,  d'abord  de  dimensions  nor- 
males, tend  à  se  rétracter  et  enserre  le  glomérule. 

Pour  ce  qui  est  du  second  élément,  à  savoir  la  modification  épithéliale, 
il  est  représenté  à  l'origine  par  la  tuméfaction  du  revêtement  endothélial 
de  la  capsule,  bientôt  suivie  par  la  multiplication  des  cellules  qui  la  cons- 
tituent. Toujours  est-il  qu'à  un  moment  donné  la  cavité  capsulaire  se 
trouve  en  quelque  sorte  comblée  par  des  cellules  rondes  qui  deviennent 
le  point  de  départ  d'une  formation  conjonctive  établissant  une  adhérence 
entre  le  glomérule  et  la  capsule.  On  ignore  complètement  quant  à  présent 
le  rôle  que  joue  dans  ce  processus  l'épithélium  glomérulaire. 

Enfm  les  altérations  du  glomérule  vasculaire  lui-même  paraissent  être 
de  seconde  date  ;  et,  d'après  MM.  Cornil,  Klebs  et  quelques  autres,  les 
choses  se  passeraient  de  la  façon  suivante  :  Le  tissu  conjonctif  interposé 
aux  capillaires  glomérulaires  végète  en  même  temps  que  les  parois  des 
capillaires.  Ceux-ci  subissent  également  la  transformation  embryonnaire. 
Dans  une  deuxième  phase,  le  tissu  embryonnaire  devient  tissu  fibreux, 
et  le  glomérule  n'est  plus  représenté  que  par  une  petite  masse  fibreuse, 
d'aspect  hyalin,  presque  complètement  privée  de  noyaux,  ne  se  colorant 
plus  par  le  carmin,  imperméable  au  sang  et  aux  injections  artificielles, 
adhérant  do  toutes  parts  à  la  capsule  épaissie  et  rétractée,  et  dans  laquelle 
on  distingue  encore  les  vestiges  de  Tarrangement  lobulaire  des  vaisseaux. 
C'est  là  le  dernier  terme  de  Taltération  décrite  assez  communément  sous 
le  nom  d'atrophie  fibreuse  du  glomérule. 

Cette  altération  constitue  la  règle.  Mais  il  peut  arriver  exceptionnelle- 
ment que  le  travail  d'adhérence  dont  il  vient  d*être  question  ne  se  fasse 
point.  Alors  la  cavité  du  glomérule  est  transformée  en  une  loge  kystique 
renfermant  une  substance  au  sein  de  laquelle  se  voient  des  cellules  dont 
le  protoplasme  a  subi  la  dégénération  dite  colloïde  et  dont  les  parois  sont 
tapissées  soit  par  l'épithélium  plat  glonflé,  soit  par  une  rangée  de  cellules 
cuboîdes.  Quant  au  glomérule,  il  se  présente  sous  la  forme  d'une  petite 
masse  refoulée  contre  une  des  parois  du  kyste.  Telle  est  la  transforma- 
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tion  kystique  du  giomérule  représentée  dans  une  des  planches  de  l'ouvrage 
de  Dickinson.  D'ailleurs ,  ces  kystes  d'origine  capsuîaire  ne  sont  pas  très 
nombreux.  La  plupart  des  kystes  qu'on  voit  à  la  surface  ou  sur  les  coupes 
du  rein  contracté  paraissent  appartenir  aux  canalioules  urinifère6. 

Dans  les  divers  départements  des  canalicules  urinifères,  on  retrouve  un 
ensemble  de  lésions  très  analogues  à  celles  qui  précèdent.  En  commen- 
çant par  les  canaux  contournés,  voici  ce  qu'on  observe  :  i<»  La  végétation 
conjonctive  est  là  représentée  par  un  petit  amas  de  cellules  rondes 
embryonnaires,  formant  comme  une  couronne  autour  de  la  membrane 
propre  épaissie  des  canalicules  affectés.  Plus  tard,  c'est  un  manchon  de 
tissu  fibroîde  doué  de  rétractilité  et  qui,  sur  certains  points  plus  que  sur 
d'autres,  enserre  le  canalicule  et  tend  à  l'oblitérer  çà  et  là.  Par  ce  méca^ 
nisme  se  forment  vraisemblablement  ces  kystes  disposés  en  séries  le  long 
des  canalicules  et  qui  les  font  ressembler  à  des  chapelets.  2»  La  modi- 
fication épithéliale  n*est  pas  moins  frappante,  mais  elle  n'est  pas  bien 
connue  encore  dans  tous  ses  détails.  A  l'origine,  elle  consiste  tout  simple- 
ment en  ceci  :  la  cellule  glandulaire  sombre  perd  ses  granulations,  devient 
claire,  transparente  ;  en  même  temps,  le  noyau  gonflé  se  colore  vivement 
par  le  carmin.  Enfin,  lorsque  toutes  les  cellules  de  cette  forme  ont 
diminué  de  volume,  leur  forme  s'est  également  modifiée;  elles  sont 
devenues  cubiques,  cylindriques,  et  la  coupe  d'un  tube  contourné  où  l'épi- 
thélium  est  ainsi  altéré  reproduit  l'aspect  de  la  coupe  d'un  canal  collec- 
teur. Cette  première  modification  n'est  pas  sans  analogie  dans  d'autres 
organes  similairement  affectés.  Ainsi,  dans  le  foie,  les  cellules  épithéliales 
hépatiques,  en  cas  de  cirrhose  biliaire,  perdent  les  granulations  de  leur 
protoplasma,  qui  en  conséquence  devient  transparent  au  moment  où  elles 
vont  se  transformer  en  cellules  cuboïdes. 

La  seconde  modification  qui  s'accomplit  dans  les  tubes  contournés 
devient  appréciable  lorsque  la  face  interne  de  ces  tubes  est  revêtue  par 
un  épithélium  cubique  très  bas  dont  les  éléments  ont  absolument  perdu 
tout  caractère  de  cellule  épithéliale  sécrétante.  Or,  dans  la  première  phase 
du  processus,  on  reoonnaissait  encore  dans  ces  cellules  les  attributs  d'élé- 
ments de  sécrétion. 

D*où  proviennent  ces  cellules  ?  Représentent-elles  les  cellules  préexis- 
tantes ayant  subi  une  modification  secondaire  ?  Représentent-elles  une 
génération  nouvelle  issue  par  prolifération  des  cellules  anciennes  ?  Ou 
•encore  se  sont-elles  développées  de  toutes  pièces ,  aux  dépens  par 
exemple  de  cellules  migratrices  ?  On  l'ignore  absolument.  Toujours  est- 
il  qn'un  certain  nombre  de  cellules  préexistantes  subissent  l'altération 
granuleuse  et  se  desquament,  car  on  les  retrouve  fréquemment  libres  et 
plus  ou  moins  déformées  dans  la  lumière  des  conduits  à  épithélium 
cttboidew 

Enfin,  au  dernier  terme,  les  cellules  cuboïdes  sont  remplacées  à  leur 
tour  par  de  petites  cellules  rondes  dont  le  pcotoplasma  est  à  peine  appa- 
rent, tandis  que  le  noyau  est  au  contraire  relativement  considérable  et 
vivement  coloré  par  les  réactifs.  Ces  cellules,  qui  ne  diffèrent  par  aucun 
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caractère  essentiel  des  cellules  embryonnaires  du  tissu  conjonctif,  pren- 
nent parfois  la  forme  de  fuseaux.  Tantôt  elles  tapissent  en  couronnes  la 
face  interne  du  tube  dont  la  membrane  propre  tend  à  disparaître  ;  tantôt 
elles  en  obstruent  complètement  la  lumière.  Quand  les  choses  en  sont  là, 
le  tube  va  bientôt  perdre  son  individualité  et  disparaître.  Il  est  repré- 
senté encore  pendant  quelque  temps  au  milieu  de  la  gangue  conjonctive 
environnante  par  un  petit  groupe  de  cellules  rondes  agglomérées,  der- 
nier vestige  de  l'ancien  revêtement  épithélial  glandulaire. 

Ces  détails  n'ont  pas  seulement  un  intérêt  descriptif.  Ils  acquièrent 
une  grande  valeur  quand  on  cherche  à  établir  un  parallèle  entre  la 
cirrhose  rénale  primitive  et  diverses  cirrhoses  affectant  d'autres  organes 
où  les  mêmes  particularités  se  rencontrent. 

A  côté  de  ces  lésions  qui  sont  la  règle,  certaines  anomalies  méritent 
d'être  prises  en  considération.  Les  tubes  urinifères  étranglés  de  distance 
en  distance  deviennent  le  siège  de  kystes  colloïdes  qui  ne  diffèrent  en 
rien  d'essentiel  de  ceux  qu'on  voit  se  former  aux  dépens  du  glomé- 
rule,  etc.. etc. 

Telles  sont  les  altérations  des  canaux  du  labyrinthe.  Celles  des  branches 
montantes  de  l'anse  de  Henle,  faites  sur  le  même  modèle,  n'en  difîèrent 
en  rien  d'essentiel.  Pour  ce  qui  est  des  anses  et  des  branches  grêles,  il 
n'y  a  guère  à  signaler  que  ce  fait  qu'on  les  trouve  souvent  obstruées  par 
des  cylindres  colloïdes  et  que,  là  aussi,  la  végétation  et  la  multiplication 
épithéliale  peuvent  être  constatées. 

Quant  aux  lésions  des  canaux  collecteurs,  M.  Charcot  estime  qu'elles 
ont  été  beaucoup  trop  négligées.  Pourtant  M.  Cornil  a  fait  voir,  dans 
ses  expériences  relatives  aux  résultats  morbides  des  injections  canthari- 
diennes,  que  la  première  altération  qu'on  rencontre  siège  dans  les  canaux 
collecteurs  et  qu'elle  apparaît  au  bout  d'une  demi-heure  seulement.  Là, 
depuis  la  papille  jusqu'à  la  zone  limitante,  beaucoup  de  canaux  sont 
obstrués  par  des  cellules  polyédriques  bien  difTérentes  des  grandes  cel- 
lules cylindriques  de  l'état  normal.  Celles-là  cependant  proviennent  de 
celles-ci  par  prolifération,  du  moins  selon  toute  vraisemblance.  Or  il  est 
remarquable  que,  dans  l'intoxication  du  cochon  d'Inde,  les  premières 
lésions  qu'on  observe  —  il  s'agit  de  la  première  semaine  —  siègent  égale- 
ment dans  les  anses  de  Henle  et  dans  les  grands  canaux  collecteurs. 
Ceux-ci  sont  obstrués  en  partie  par  des  épithéliums  déformés,  en  partie 
par  des  amas  de  concrétions  calcaires  qui  semblent  remplacer  souvent, 
chez  les  lapins  et  les  cochons  d'Inde,  les  cylindres  hyalins  ou  colloïdes 
qu'on  observe  chez  l'homme.  Ces  lésions  de  canalisation,  trop  peu  remar^ 
quées  et  insuffisamment  décrites  dans  les  auteurs,  sont  donc  les  pre- 
mières'en  date;  peut-être  est-il  permis  d'en  induire  qu'elles  jouent  un  rôle 
important  dans  le  développement  des  altérations  consécutives  ?  Toujours 
est-il  que  dans  la  sclérose  rénale  de  l'homme,  qu'elle  soit  d'origine  satur- 
nine ou  autre,  les  canaux  collecteurs  de  la  pyramide  se  montrent  plus 
souvent  et  plus  profondément  atteints  que  les  auteurs  ne  semblent  le 
croire.  Ainsi,  sur  les  coupes  longitudinales,  on  voit  très  souvent  les  tubes 
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collecteurs  distendus  en  certaines  places  par  des  lambeaux  d'épithélium 
cylindrique  ou  cubique  repliés  sur  eux-mêmes  et  comme  tapis  dans  le 
conduit.  Sur  les  coupes  transversales,  on  retrouve  ces  mêmes  lambeaux 
dans  la  lumière  des  tubes,  dont  les  parois  sont  revêtues  d'une  couche 
plus  ou  moins  régulière  de  très  petites  cellules,  circonstance  qui  semble 
indiquer  qu'il  se  produit  là  un  travail  très  actif  de  desquamation  et  de 
régénération  épithéliale.  Quant  à  ces  dépouilles  épithéliales  elles  subissent 
une  désintégration  particulière  et  prennent  part  ainsi  à  la  formation  des 
cylindres  colloïdes  de  la  région.  En  définitive,  il  arrive  dans  la  zone  des 
canaux  collecteurs  ce  qui  se  passe  partout  ailleurs,  à  savoir  que  les  canaux 
sont  englobés  dans  une  gangue  conjonctive  épaissie,  de  telle  sorte  que  là 
encore  se  trouvent  représentés  les  doux  éléments  fondamentaux  de  la 
lésion. 

Pour  terminer  cette  étude  analytique,  il  ne  restait  plus  qu*à  dire  un 
mot  de  l'altération  des  artères  du  rein  que  quelques  auteurs  considèrent 
comme  le  fait  fondamental,  initial  et  d*où  dériveraient  à  titre  de  consé- 
quences les  autres  lésions  du  rein.  C'est  à  tort,  selon  M.  Charcot,  que 
cette  opinion  a  été  considérée  comme  fondée,  attendu  que  la  lésion  dont 
il  s'agit  ne  se  voit  pas,  du  moins  à  l'origine,  et  que  parfois  même,  dans 
la  cirrhose  rénale  do  l'homme,  à  une  période  avancée,  elle  peut  faire 
défaut  complètement.  Voici  d'ailleurs  en  résumé  ce  que  les  recherches  de 
Thoma  et  Ewald  enseignent  à  cet  égard  :  Ces  lésions  sont  bien  distinctes 
de  celles  qui  affectent,  dans  la  néphrite  interstitielle,  les  capillaires  géné- 
raux en  dehors  du  rein.  Ces  dernières  sont  des  lésions  concomitantes  du 
même  ordre  que  l'hypertrophie  cardiaque.  L'altération  des  artérioles  du 
rein  au  contraire,  considérée  en  elle-même,  ne  difîère  par  aucun  caractère 
essentiel  de  l'artérite  oblitérante  telle  qu'on  l'observe  dans  tous  les 
organes  où  il  y  a  végétation  du  tissu  conjonctif  interstitiel  suivant  le 
mode  chronique  :  épaississement  de  l'adventice,  végétation  de  la  mem- 
brane interne  entre  l'épi thélium  et  la  tunique  élastique^  voilà  tout  ce  que 
l'on  constate.  Mais  il  n'existe  pas  là  cette  hypertrophie  de  la  tunique 
musculaire  que  quelques  auteurs  crurent  y  avoir  rencontrée.  Quoi  qu'il 
en  soit,  la  lésion  paraît  débuter  dans  les  artérioles  et  remonter  du  côté  de 
l'artère  rénale,  qui  se  trouve  parfois  elle-même  affectée. 

Il  a  été  établi  par  ce  qui  précède  que  le  glomérule  vasculaire  devient 
imperméable;  cependant  l'artère  afférente^  paraît-il^  n'est  pas  habituel- 
lement oblitérée  ;  mais,  après  l'oblitération  des  capillaires  du  glomérule, 
elle  s'abouche  directement  avec  le  vaisseau  eiïérent.  Une  particularité 
intéressante  est  que  les  artérioles  corticales  directes,  à  peine  visibles  dans 
l'état  normal,  prennent  ici  une  grande  extension.  Il  ne  paraît  pas  au  con- 
traire que  les  artères  droites  médullaires  subissent  de  modifications 
remarquables. 

D'autre  part,  Topinion  récemment  formulée  par  plusieurs  auteurs  que 
le  processus  do  végétation  conjonctive,  dans  la  sclérose  rénale,  aurait  son 
point  de  départ  non  pas  au  contact  des  canalicules  urinifères,  mais  bien 
au  contact  des  artérioles  primitivement  affectées,  n'est  pas  admise  par 
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M.  Charcot.  En  efïet^  la  lésion  artérielle  peut  faire  déiaui^.  En  outre,  si, 
comme  on  le  dit,  la  sclérose  procédait  des  artères  interlobulaires»  elle 
devrait  être  à  l'origine  purement  périlobulaire ,  puisque  c'est  dans  la 
zone  externe  du  lobule  seulement  que  se  trouvent  les  artères.  Or,  dès 
Torigine,  la  sdérose  se  déclare  dans  la  zone  centrale,  où  il  n'y  a  pas 
d'artères  ;  et  en  même  temps  la  zone  périphérique  est  réunie  à  la  zone 
centrale  par  des  bandes  ou  tractus  intermédiaires  dans  la  direction  des 
tubes  contournés. 

Ce  sont  donc  les  canalicules  urinilères  qui  forment  en  quelque  sorte  le 
support  de  la  végétation  conjonctive. 

Après  avoir  ainsi  exposé  les  raisons  qui  s'opposent  à  la  théorie  de  la 
sclérose  rénale  subordonnée  à  Tartérite,  M.  Charcot  aborde  Texamen  des 
conditions  anatomo-pathologiques  générales  et  spéciales  qui  le  détenni- 
nent  à  adopter  une  théorie  différente. 


Des  cirrhoses  viscérsdes  épithéliales  en  général, 

L  opinion  formulée  il  y  a  cinq  ans  par  M.  Charcot,  opinion  à  laquelle 
d'ailleurs  il  reste  attaché  plus  que  jamais,  est  que  la  néphrite  intersti- 
tielle chronique  primitive  appartient  anatomiquement  au  groupe  des 
cirrhoses  viscérales  épithéliales.  Qu'est-ce  donc  qu'une  cirrhose  viscé- 
rale épithéliale  ? 

Sous  ce  nom,  il  convient  de  rapprocher  un  certain  nombre  de  lésions 
viscérales  à  évolution  subaiguë  ou  chronique,  véritables  cirrhoses,  puis- 
que toutes  sont  marquées  par  Thyperplasie  de  la  gangue  conjonctive, 
mais  dans  lesquelles  la  végétation  excessive  du  tissu  conneetif  n'est  pas 
le  fait  primitif,  car  elle  ne  se  développe  que  consécutivement  à  une 
lésion  irritative  des  cellules  épithéliales  du  parenchyme.  Dans  tous  ces 
cas,  laltération  irritative  des  épithéliums,  fait  primitif,  antécédent  né- 
cessaire, se  traduit  anatomiquement  par  le  retour  des  cellules  vers 
rétat  embryonnaire  (métamorphose  rétrogressive  embryonnaire).  Ls 
lésion  conjonctive  interstitielle,  fait  consécutif j  deutéropathique,  se  r< 
vêle,  elle  aussi,  dans  les  phases  initiales  du  moins,  par  le  retour  du 
conjonctif  adulte  vers  1  état  embryonnaire.  Tels  sont  les  traits  les  pli 
saillants  des  cirrhoses  viscérales  épithéliales  qu'il  importe  d'op] 
aux  cirrhoses  viscérales  reconnaissant  une  autre  origine. 

Ainsi  le  groupe  des  cirrhoses,  que  l'on  considère  volontiers   coi 
formant  un  tout  homogène,  doit  être  au  contraire  scindé,  morcelé, 
d'autres  termes,  le  mot  cirrhose  désigne  un  genre  comprenant  plusi 
espèces  autonomes,  foncièrement  distinctes  anatomiquement  et  phy£ 
logiquement. 

C*est  là  un  fait  capital  dans  l'histoire  des  inflammations  chroniqi 
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viscérales.  En  effet,  lorsqu'on  parle  d'une  inflammation  interstitielle, 
d'une  cirrhose  viscérale,  on  sous-entend  généralement  que  le  processus 
morbide  s'est  établi  tout  d'abord  dans  la  gangue  conjonctive  de  Tor- 
gane  affecté,  que  cette  végétation  conjonctive  tend,  à  mesure  qu'elle 
augmente,  à  étouffer  les  éléments  glandulaires  dont  le  rôle  serait  là 
purement  passif  et  à  s'y  substituer.  En  réalité,  le  processus  morbide 
n'est  pas  aussi  simple.  Sans  doute  il  existe  des  cas  où,  suivant  le  pré- 
jugé vulgaire,  la  lésion  conjonctive  est  en  effet  le  phénomène  initial  ; 
mais  il  n'est  nullement  démontré  que,  quand  il  s'agit  d'une  sclérose  dif- 
fuse, affectant  simultanément  tous  les  points  de  Torgane,  les  choses  se 
passent  toujours  ainsi.  Il  est  parfaitement  certain  au  contraire  que  les 
cirrhoses  de  ce  genre  ont  leur  point  de  départ  tantôt  dans  les  vaisseaux 
sanguins,  tantôt  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  tantôt  enfin  dans  les 
conduits  glandulaires  de  Torgane. 

A  titre  d'exemple  de  cirrhose  viscérale  d'origine  vasculaire,  il  suflit 
de  citer  pour  le  foie  le  cas  de  la  cirrhose  granulée  (cirrhose  de  Laen- 
nec).  Ici,  la  lésion  se  répand  dans  le  foie  systématiquement,  suivant  le 
cours  des  ramifications  de  la  veine  porte  préalablement  affectées.  La 
lésion  des  vaisseaux  portes  est  le  fait  primitif,  et  la  lésion  du  tissu  con- 
jonctif  est  un  fait  secondaire. 

Gomme  exemples  de  cirrhose  viscérale  d'origine  lymphatique,  il  faut 
mentionner  eo  première  ligne  les  pneumonies  chroniques  cloisonnées , 
dans  lesquelles  la  lésion  scléreuse  reste  localisée  systématiquement 
dans  les  espaces  interlobulaires  du  poumon,  là  où  passent  les  troncs 
lymphatiques  qui  de  la  surface  de  l'organe  procèdent  vers  le  hile.  Ici 
encore,  la  lésion  des  lymphatiques,  la  lymphangite  pulmonaire,  est  le 
fait  initial,  et  la  sclérose  interlobulaire  n'est  qu'un  événement  de  seconde 
date. 

Enfin  il  est  des  cirrhoses  dans  lesquelles  la  lésion,  primitivement  dé- 
veloppée au  sein  des  conduits  glandulaires,  ne  s'étend  que  consécutive- 
meut  au  tissu  conjonctif  voisin.  Ce  groupe  est  représenté  dans  le  pou- 
mon par  la  cirrhose  broncho-pneumonique,  consécutive  par  exemple  à 
la  bronchite  morbilleuse  (carnisation  du  poumon). 

Dans  le  foie,  le  même  groupe  est  représenté  par  ces  cirrhoses  que 
M.  Charcot  a  proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  cirrhoses  biliaires^ 
parce  que  l'affeotion  occupe  initialement  le  système  des  conduits  glan- 
dulaires ou  d'excrétion  biliaire  pour  se  répandre  ensuite  sur  le  tissu 
conjonctif  ambiant.  Or  on  peut  citer  parmi  les  cirrhoses  biliaires  : 
1»  celles  qui  se  produisent  expérimentalement  à  la  suite  d'une  liga- 
ture du  canal  cholédoque  ;  ^^  celles  qui  surviennent  spontanément 
dans  les  cas  d'obstruction  calculeuse  ou  autre  de  ce  même  conduit  ; 
30  en  dehors  de  toute  altération  du  canal  cholédoque,  celles  qui  con- 
sistent dans  cette  forme  de  cirrhoses  dites  hypertrophiques  ^  que 
MM.  Comil  et  Hanot  les  premiers  ont  décrites. 

Pour  en  revenir  au  rein,  l'altération  de  la  néphrite  interstitielle  pri- 
mitive doit,  d'après  ce  qui  précède,  être  rattachée  au  groupe  des  cir- 
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rhoses  viscérales  épithéliales,  car,  là  aussi,  la  lésion  épithéliale  est  le 
fait  initial  et  la  lésion  conjonctive  est  la  conséquence. 

Mais,  avant  d'arriver  à  cette  démonstration,  il  convient  de  rapprocher 
des  lésions  rénales  en  question  celles  du  même  ordre  qui  se  produisent 
dans  d'autres  viscères,  le  poumon  ou  le  foie  par  exemple.  Ce  rappro- 
chement permet  en  effet  de  relever  quelques  faits  qui  font  mieux  com- 
prendre le  mode  d'évolution,  la  nature  et  enfin  la  pathogénie  des  altéra- 
tions d'où  procède  l'affection  correspondante  du  rein. 

1<»  Dans  le  poumon,  la  cirrhose  épithéliale  est  représentée  par  ces 
lésions  d'origine  broncho-pneumonique  qu'on  désigne  quelquefois  du 
nom  de  carnisation  :  tout  un  lobe  est  transformé  en  une  masse  dense, 
scléreuse,  dans  laquelle  les  bronches  sont  dilatées,  tandis  que  les 
alvéoles,  comme  perdus  au  milieu  de  la  végétation  conjonctive  nouvelle, 
offrent  des  modifications  profondes  de  leur  épithélium.  Et  d'abord  la 
lésion  pulmonaire  en  question  se  produit  dans  des  circonstances  fort 
diverses. 

Expérimentalement,  on  la  détermine  chez  les  animaux  en  pratiquant 
la  section  des  récurrents,  ou  bien  en  provoquant  une  pneumonokoniose 
artificielle,  enfin  en  oblitérant  les  bronches  par  des  corps  étran- 
gers. 

Quant  aux  circonstances  de  l'état  pathologique,  elles  consistent  dans 
la  broncho-pneumonie  prolongée,  suite  de  rougeole,  de  coqueluche; 
ou  encore  quelquefois  dans  la  tuberculose  broncho-pneumonique.  Entin. 
l'impaludisme ,  d'après  les  observations  anciennes  de  Heschl  et  celles 
plus  récentes  de  Laveran,  aurait  une  valeur  étiologique  réelle. 

La  lésion,  étudiée  histologiquement,  présente  des  caractères  fort 
tranchés,  dont  la  réalisation  s'accomplit  de  la  manière  suivante  :  en  pre- 
mier lieu,  on  constate  le  gonllement  du  protoplasma  des  cellules  épithe- 
liales  de  revêtement,  puis  la  multiplication  par  scission  de  ces  cellules. 
La  plupart  des  cellules  de  cette  génération  subissent  la  désintégration 
granulo-graisseuse  et  encombrent  la  cavité  de  l'alvéole.  Il  n'y  a  à  co 
degré  aucune  participation  appréciable  du  tissu  conjonctif  interalvc<i- 
laire. 

Dans  une  deuxième  phase,  on  voit  des  cellules  d'une  génération 
nouvelle,  appliquées  sur  la  paroi  des  alvéoles,  où  elles  forment  un  revê- 
tement régulier;  ce  sont  des  cellules  de  forme  cuboide  reproduisant  l'ap- 
parence des  cellules  qui  tapissent*  les  dernières  bronchioles.  En  mêm^ 
temps  la  gangue  conjonctive  interalvéolaire  est  considérablement  déve- 
loppée. On  y  voit  un  tissu  embryonnaire  constitué  par  un  grand  nombre 
d'éléments  ronds  qui  ont  étouffé  les  cléments  spéciaux  de  la  région, 
fibres  musculaires,  lames  élastiques,  et  même  le  riche  réseau  capillaire 
qui  sert  à  l'hématose. 

On  trouve  donc  ici  parfaitement  accentués  tous  les  caractères  qui. 
suivant  la  définition  de  M.  Charcot,  distinguent  une  cirrhose  épithéliale  ; 
a.  les  lésions  épithéliales  sont  primitives,  et  la  génération  nouvelle  d'épi- 
thélium   reproduit  les  caractères   anatomiques  des  formes  embryon 
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naires;  6.  les  lésions  conjonctives,  phénomène  consécutif,  reproduisent, 
elles  aussi,  les  apparences  de  letat  embryonnaire. 

2»  Ce  qui  vient  d  être  dit  à  propos  du  poumon,  on  peut  le  répéter 
pour  ainsi  dire  mot  pour  mot,  mutatis  mutandis,  h  propos  du  foie.  La 
cirrhose  épithéliale  est  là  représentée  par  plusieurs  variétés.  Le  cas  où 
Tobservation  méthodique  est  le  plus  facile  est  celui  de  la  ligature  du 
canal  cholédoque  chez  le  cochon  dinde.  Or  voici  les  modifications  qu'on 
voit  se  produire,  huit  à  douze  jours  après  la  ligature. 

C'est  d*abord  un  notable  développement  des  espaces  et  fissures  inter- 
lobulaires  aux  dépens  du  lobule  ,  qui  se  rétrécit  progressivement. 
Dans  ces  espaces  et  fissures  agrandis  apparaît  ensuite  un  réseau  de 
capillaires  anastomosés  qui,  au  premier  abord,  semblent  constituer  ime 
formation  nouvelle  ;  mais,  dans  la  réalité,  on  peut  se  convaincre  que  le 
processus  est  le  suivant  :  à  l'extrémité  périphérique  des  colonnes  de 
cellules  hépatiques,  les  éléments  glandulaires  se  sont  transformés  in 
situ  en  épithélium  cuboîde  de  revêtement,  et,  consécutivement,  il  s'est 
produit  autour  de  la  colonne  glandulaire  une  formation  conjonctive  ; 
de  telle  sorte  que  bientôt  cette  colonne  glandulaire  transformée  ne  se 
distingue  plus  du  canal  interlobulaire  préexistant  avec  lequel  elle  est 
en  communication.  Par  ce  mécanisme,  l'ancienne  structure  du  lobule 
disparaît  progressivement  de  la  périphérie  vers  le  centre,  laissant  à  sa 
place  des  réseaux  de  capillaires  biliaires  transformés  en  canaux  d'ex- 
crétion ;  et  la  veine  interlobulaire,  entourée  de  quelques  cellules  glan- 
dulaires non  encore  détruites,  représente  seule  l'ancienne  structure  du 
lobule. 

Les  caractères  de  la  cirrhose  épithéliale  sont  donc  là  encore  parfai- 
tement accentués  ;  mais  il  y  a  lieu  de  relever  également  les  analogies 
qui  existent  au  point  de  vue  de  la  structure  entre  un  foie  ainsi  altéré 
et  le  foie  à  Fétat  embryonnaire.  Dans  ce  dernier  cas,  des  conduits  re- 
présentant les  canaux  biliaires  de  premier  ordre  donnent  naissance  à 
un  réseau  de  conduits  tapissés  de  cellules  épithéliales  cuboîdes  qui, 
enveloppées  de  toutes  parts  par  une  masse  de  tissu  embryonnaire  d'ori- 
gine mésoblastique,  figurent  à  la  fois  les  canaux  biliaires  interlobu- 
laires  et  les  capillaires  intra-lobulaires,  lesquels,  à  cette  époque  de  la 
vie,  ne  sont  pas  encore  distincts. 

Après  tout  ce  qui  précède,  il  est  aisé  de  saisir  les  analogies  qui  exis- 
tent entre  les  lésions  du  foie  ou  du  poumon  et  celles  qui  ont  été  dé- 
crites à  propos  de  la  néphrite  interstitielle  primitive.  Aussi  ne  reste- 
t-il  plus  à  établir  qu'un  seul  point  relativement  à  cette  dernière,  à 
savoir  que  là  aussi  la  lésion  épithéliale  est  la  première  en  date  et  que  la 
lésion  conjonctive  est  un  phénomène  consécutif.  La  chose  peut  être  dé- 
montrée ainsi  qu'il  suit,  à  l'aide  des  cas  même  peu  favorables  à  l'ana- 
lyse, où  il  s'agit  chez  l'homme  d'une  lésion  rénale  déjà  avancée. 

D'abord,  si  la  lésion  conjonctive  ne  reconnaissait  pas  pour  point 
de  départ  la  lésion  de  l'appareil  glandulaire ,  pourquoi  resterait- 
elle  en  quelque  sorte  attachée  au  parcours  des  conduits  urinifères, 
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respectant  les  tubes  demeurés  sains  ?  Mais  de  plus,  lorsqu'on  observe 
avec  soin  ces  reins  contractés  de  date  ancienne,  on  trouve  toujours  an 
certain  nombre  de  tubes  contournés  où  répithélium  est  déjà  manifes- 
festement  altéré  et  la  membrane  propre  notablement  épaissie,  alors  que, 
au  voisinage  immédiat  de  cette  membrane,  il  y  a  seulement  accumula- 
tion de  quelques  cellules  rondes,  premier  rudiment  de  la  végétation 
conjonctive.  La  démonstration  du  même  fait  est  naturellement  plus 
facile  encore  quand  il  s'agit  d'un  rein  peu  altéré,  tel  qu'on  en  voit  dans 
les  expériences  d'intoxication  satiu*nine  chez  le  cochon  dinde. 

Mais  voici  un  argument  plus  direct  en  quelque  sorte  à  lappui  de  la 
même  thèse.  MM.  Charcot  et  Gombault  ont  montré  depuis  longtemps 
que,  consécutivement  à  la  ligature  des  uretères  chez  le  cobaye,  il  se 
développe  une  véritable  cirrhose  épithéliale  du  rein.  De  ces  expériences, 
il  résulte  que  dès  le  troisième  jour  les  lésions  épithéliales  sont  très 
accentuées  dans  les  tubes  glandulaires,  que  Tépithélium  a  pris  la  forme 
cuboîde,  alors  qu'il  n'existe  aucune  altération  de  la  trame  conjonctive. 
Les  altérations  de  cette  trame  ne  commencent  à  se  produire  que  vers 
le  sixième  jour,  et  elles  consistent  dans  le  gonflement  des  cellules  fusi- 
formes  préexistantes,  bientôt  suivi  de  l'apparition  de  cellules  rondes, 
dont  les  unes  représentent  sans  doute  une  génération  issue  par  scis- 
sion des  cellules  préexistantes,  tandis  que  les  autres  ne  sont  pas  des 
cellules  migratrices ,  des  leucocytes.  Les  arguments  plaidant  dans  le 
même  sens  pourraient  être  aisément  multipliés  ;  il  est  donc  permis  de 
proclamer,  en  manière  de  conclusion,  que  l'altération  rénale,  dans 
la  néphrite  interstitielle  primitive,  est  bien  du  genre  des  cirrhoses  épi- 
théliales viscérales. 

Mais  actuellement  il  reste  encore  un  point  à  élucider  :  sous  quelle 
influence  se  produit  cette  lésion  épithéliale,  qui  doit  être  considérée 
comme  le  point  de  départ  de  tous  les  autres  phénomènes  ?  La  question 
est  d'une  solution  diflicile.  Il  faut  donc  choisir  le  cas  le  plus  favorable 
à  l'analyse,  celui  de  la  ligature,  et  considérer  non  seulement  ce  qui  se 
passe  dans  le  rein,  mais  encore  ce  qui  a  lieu  dans  le  foie  et  dans  le 
poumon. 

Tous  ces  organes,  lorsque  leur  conduit  d'excrétion  a  été  oblitéré  par 
une  ligature,  sont  bientôt  atteints  par  la  cirrhose.  Or  pourquoi  la  liga- 
ture dont  il  s'agit  a-t-elle  pour  effet  de  déterminer  un  pareil  résultat? 

La  situation  est  ici  fort  complexe.  En  premier  lieu,  la  sclérose  est- 
elle  l'effet  de  l'irritation  traumatique  locale  produite  par  la  ligature  ? 
Non,  incontestablement,  car  le  traumatisme  une  fois  accompli ,  si  l'on 
enlève  la  ligature  au  bout  de  quelques  heures,  ou  plus  tard  encore,  la 
cirrhose  n'a  pas  lieu. 

Donc  pourquoi  la  cirrhose  se  produit-elle  en  conséquence  de  l'oblité- 
ration permanente?  Il  faut  ici  remarquer  que  la  sécrétion,  après  la 
ligature,  continue  à  se  faire  pendant  quelque  temps  dans  la  paren- 
chyme glandulaire.  Ainsi,  trente  jours  après  la  ligature  dans  le  cas  du 
pancréas,  selon  M.  Paulow,  le  liquide  accumulé  dans  le  canal  distendu 
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a  les  propriétés  du  suc  pancréatique.  —  Par  conséquent,  est-ce  la  dis- 
tension  mécanique  résultant  de  Taccumulation  du  produit  de  sécrétion 
qu'il  faut  invoquer  comme  cause  de  l'irritation  épi théliale?  Non  encore, 
attendu 'que,  dans  le  cas  du  poumon,  l'oblitération  bronchique  par  un 
corps  étranger  ne  produit  pas  la  distension,  mais  laffaissement  des 
alvéoles,  et  la  végétation  conjonctive  se  développe  néanmoins. 

De  plus,  la  ligature  du  canal  de  Wharton  chez  un  chien  n^entraîne 
pas,  d après  Paulow,  la  cirrhose  de  la  glande  sous-maxillaire,  bien 
qu'ici  la  distension  des  canaux  glandulaires  soit  énorme  en  consé- 
quence de  la  pression  relativement  considérable  qu'exerce  dans  cet  or- 
gane le  liquide  scérété.  Il  faut  donc  chercher  ailleurs. 

Dans  les  conditions  de  la  ligature,  les  éléments  précédents  étant 
éliminés ,  il  ne  reste  plus  guère  à  invoquer  que  la  stagnation  sous 
pression  du  liquide  retenu  dans  les  voies  glandulaires.  On  peut  dès 
lors  supposer  que  cette  stagnation,  a  pour  effet  d'entraîner  nécessaire- 
ment une  altération  du  liquide  sécrété  ;  et  c'est  l'agent  produit  par 
cette  altération  qui  irriterait  le  revêtement  épithélial. 

Comment  concilier  cette  interprétation  avec  les  phénomènes  de  la 
pathologie  rénale  chez  l'homme?  C'est  là  le  dernier  chapitre  qu'il  nous 
reste  à  résumer. 

(A  suivre.) 
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ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

18  avril.  —  M.  Marey  a  inventé  un  instrument  qu'il  appelle  inscripteur 
microscopique;  cet  appareil  permet  d'enregistrer  et  d'examiner  à  l'aide 
d'un  assez  faible  grossissement  des  traces  de  vibrations  jusqu'alors  hypo- 
thétiques. Tels  sont  le  tracé  des  vibrations  de  la  voix  et  celui  des  vibra- 
tions du  sang  dans  les  vaisseaux. 

25  avril  —  MM.  J.  Béchamp  et  Baltds  communiquent  le  résultat  d'expé- 
riences tendant  à  prouver  que  la  néfrozymase  (ferment  qui  serait  contenu 
dans  l'urine  normale  et  serait  capable  de  transformer  l'emploi  de  fécule 
en  sucre)  est  sécrétée  directement  par  le  rein  et  existe  en  plus  grande 
quantité  avant  son  arrivée  dans  la  vessie  qu'après  son  séjour  dans  cet 

organe. 

M.  Ghampouillon.  Note  sur  l'absorption  des  eaux  minérales  par  la  sur- 
face cutanée. 

2  rnaù MM.  Brouardbl  et  Boutmy  ont  trouvé  un  réactif  capable  de 

démontrer  immédiatement  si,  dans  les  analyses  faites  en  vue  de  constater 
l'empoisonnement  sur  un  cadavre,  on  est  en  présence  d'une  ptomaîne  ou 
d'un  alcaloïde  végétal.  Le  cyanoferride  de  potassium,  mis  en  présence 
d'une  ptomaîne,  est  immédiatement  ramené  à  l'état  de  cyanoferrure  et 
peut  alors  former  du  bleu  de  Prusse  avec  les  sels  de  fer.  Le  même  sel,  en 
présence  d'un  alcaloïde  végétal,  ne  subit  aucune  modification. 

M.  Hayem  a  étudié  les  effets  thérapeutiques  et  physiologiques  des 
inhalations  d'oxygène.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  chlorose  accompagnée 
de  troubles  digestifs  qu'il  rend  des  services  incontestables.  Il  ranime 
l'appétit,  fait  cesser  les  vomissements,  réveille  le  mouvement  d'assimila- 
tion et  fait  augmenter  le  poids  du  corps.  La  quantité  d*urée  excrétée 
augmente  rapidement  de  10  grammes;  elle  peut  monter  à  35  et  même 
40  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures. 

9  Ynai. M.  Couty  cherche  à  démontrer  que  la  doctrine  des  localisations 

cérébrales  n'est  point  acceptable  au  point  de  vue  physiologique  (voir  les 
no»  4  et  5  de  la  Revue  de  médecine). 

M.  DE  Lacebda.  L^action  toxique  du  suc  de  manioc  n'est  pas  toujours 
identique;  en  général,  ce  principe  serait  peu  actif ,  et  il  agirait  sur  le 
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système  nerveux  central.  Il  est  probable  en  outre  que  ce  n'est  pas  le  suc 
de  manioc  lui-même  qui  est  toxique  ;  mais  les  produits  auxquels  sa  dé- 
composition dans  l'économie  donne  lieu. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

26  SLvril.  —  M.  Burdel  (de  Vierzon)  a  pratiqué  sans  succ^  sur  des  animaux 
et  sur  lui-même  des  inoculations  avec  de  Teau  recueillie  dans  des  pays 
marécageux  et  infectés  de  malaria;  il  se  demande  donc  si  les  microbes 
décrits  par  Tomasi-Crudeli  et  Klebs  sont  bien  la  cause  réelle  de  l'infec- 
tion paludéenne. 

M.  Cazin^  à  l'aide  du  toucher  restai  pratiqué  sur  les  malades  atteints 
de  coxalgie  est  parvenu  à  diagnostiquer  des  altérations  de  la  surface 
osseuse  post-cotyloîdienne  ainsi  que  certains  abcès  pelviens, 

M.  Larbev,  à  propos  des  vaccinations  et  revaccinatiens  obligatoires,  dit 
que,  si  la  loi  était  votée,  elle  entraînerait  des  mesures  arbitraires  et 
vexatoires,  sûrement  impuissantes,  sinon  contraires  dans  les  résultats. 

M.  Blot  résume  toute  la  discussion  sur  la  vaccination  et  la  revaccination 
obligatoire  et  maintient  les  conclusions  de  son  rapport. 

3  mat.  —  Les  conclusions  do  rapporteur  de  la  commission  sur  la  vacci- 
nation sont  mises  aux  voix  et  adoptées. 

10  mai.  —  M.  Proust  lit  un  rapport  sur  un  mémoire  de  M.  le  D**  Riem- 
BAULT  à  propos  de  l'encombrement  charbonneux  des  poumons  chez  les 
bouilleurs.  M.  Proust  profite  de  cette  circonstance  pour  tracer  un  tableau 
complet  de  l'afTection  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  d'anthracosis.  Bien 
que  M.  Riembault  propose  de  réserver  ce  nom  à  l'afTection  pulmonaire 
qui  survient  chez  les  mouleurs  en  cuivre  et  les  ouvriers  qui  manient  le 
charbon  de  bois,  susceptibles  par  conséquent  d'aspirer  des  particules 
volumineuses  aux  contours  hérissés  de  pointes,  le  rapporteur  pense  que 
l'encombrement  charbonneux  aussi  bien  que  l'anthracosis  déterminent 
à  la  longue  une  afTection  à  laquelle  on  doit  donner  le  nom  de  phthisie 
charbonneuse.  Cette  phthisie  différerait  de  la  phthisie  tuberculeuse  en  ce 
que  cette  dernière  est  une  maladie  générale  et  diathésique,  tandis  que  la 
première  est  une  maladie  accidentelle.  Dans  la  tuberculose,  ce  sont  les 
noyaux  tuberculeux  qui  se  ramollissent;  dans  la  phthisie  charbonneuse,  les 
cavités  pulmonaires  sont  produites  par  la  fonte  des  noyaux  charbonneux. 

MM.  Brouardel  et  Boutmy  ont  découvert  un  réactif  pour  distinguer 
les  ptomaines  des  alcaloïdes  végétaux  (voir  plus  haut  i4cad.  des  sciences), 

17  mai.  —  M.  H.  Fauvbl  a  trouvé  dans  Tintérieur  de  biberons  mal  lavés 
de  nombreuses  bactéries,  ainsi  que  quelques  vibrions.  Reste  à  savoir  quelle 
influence  ces  microbes  peuvent  avoir  sur  le  développement  des  affections 
intestinales  des  enfants. 

M.  A.  Gautier  ajoute  un  certain  nombre  d'alcaloïdes  à  la  liste  de  ceux 
énumérés  par  M.  Brouardel  comme  ne  donnant  pas  de  réaction  avec  le 
ferricyanure  de  potassium,  savoir  l'anémonine,  la  cryptopine,  l'hellénine, 


518  REVUE  DE  MÉDECINE 

la  quinidine  et  la  taballine.  En  outre,  il  a  trouvé  un  grand  nombre  de 
substances  naturelles  très  toxiques  et  d'alcaloïdes  artificiels  très  vénéneux 
qui  présentent  la  même  réaction  que  les  ptomaînes. 

M.  Béghamp  (de  Lille)  cherche  à  démontrer  que  toutes  les  propriétés 
du  pancréas  sont  concentrées  dans  les  granulations  moléculaires  du  mi- 
crozymas  qu'il  renferme. 

M.  NiEPGB  (d'AUevard)  lit  un  mémoire  sur  Tanémie  des  mineurs  du 
Saint-Gothard  produite  par  rankylostome. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE. 

23  avril,  —  MM.  Hanot  et  Gomdaut  ont  pratiqué  Texamen  histologique 
d'un  foie  présentant  une  oblitération  complète  du  canal  cholédoque. 
Pendant  la  vie,  le  malade  n'avait  pas  eu  d'ictère.  Il  existait  autour  des 
radicules  biliaires  aussi  bien  qu*à  la  périphérie  des  rameaux  de  la  veine 
porte  et  de  l'artère  hépatique  une  sclérose  très  nette.  Il  est  probable, 
d'après  eux,  que  l'absence  d'ictère  dans  ce  cas  doit  être  attribuée  à  Tabsence 
d'irrigation  vasculaire  et  par  suite  à  la  suppression  de  la  sécrétion  biliaire. 

M.  QamQUAUD,  à  la  suite  de  Télongation  des  nerfs  sur  des  cobayes,  a 
observé  d'abord  de  l'anesthésie,  puis,  si  l'on  prolonge  l'élongation,  tous 
les  accidents  de  la  section  des  nerfs.  On  note  en  outre  de  l'épilepsie  spinale 
du  côté  du  nerf  élongé.  Enfin  on  peut  observer  des  troubles  à  distance, 
par  exemple  de  Tanesthésie  dans  le  territoire  d'un  nerf  voisin. 

30  avril.  —  M.  Laborue  expose  le  résultat  d'expériences  faites  dans  le 
but  de  rechercher  l'intervalle  qui  s'écoule  entre  le  moment  de  la  mort 
apparente  et  celui  de  la  mort  vraie  dans  les  cas  d'asphyxie.  Huit  minutes 
après  avoir  oblitéré  la  trachée  d'un  chien  à  Taide  d'une  canule  de  Bichat 
munie  d'un  robinet,  la  [mort  apparente  apparaissait.  8i  l'on  pratiquait  la 
respiration  artificielle,  l'animal  revenait  à  la  vie  au  bout  de  deux  minutes; 
au  contraire,  la  mort  vraie  survenait  s'il  était  abandonné  à  lui-même.  Des 
phénomènes  presque  identiques  s'observent  quel  que  soit  le  mode  d'as- 
phyxie employé. 

M.  Laffont  sectionne  sur  un  chien  le  cordon  vago-sympathique  d'un 
côté  et  provoque  chez  lui  un  commencement  d'asphyxie  :  70  secondes 
après  la  suppression  delà  respiration,  la  muqueuse  bucoo-labiale  du  côté 
du  nerf  sectionné  était  beaucoup  plus  congestionnée  que  du  côté  opposé. 

7  mai.  -»  M.  Leloir  présente  une  malade  qui  porte  de  nombreuses 
plaques  de  sphacèle  à  évolution  rapide.  Ces  plaques  surviennent  sans 
bulles  de  pemphigus,  sans  ulcération,  antérieures;  à  la  chute  de  l'os- 
chare  succède  une  cicatrice  chéloîde.  M.  Vulpian  a  diagnostiqué  une  gan- 
grène cutanée  d'origine  nerveuse, 

MM.  S  alla  s  et  Guimaraes  font  une  communication  sur  les  effets  de 
l'insolation  brusque  sur  les  chiens.  La  température  rectale  s'élève  de 
2  à  3  degrés,  sans  modification  de  la  tension  artérielle;  l'excitabilité  des 
nerfs  rachidiens  et  des  pneumogastriques  diminue;  la  mort  survient 
rapidement. 
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MM.  Dastre  et  Morat  ont  pu  suivre  jusque  dans  les  racines  nerveuses 
dorsales  Torigine  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Elle  se  trouve  dans  les 
racines  motrices  à  l'exclusion  des  racines  sensitives. 

M.  Balzbr  a  trouvé  dans  le  produit  d'excrétion  des  glandes  sébacées 
des  spores  rondes  à  noyaux  analogues  à  celles  de  la  pelade  et  des  spores 
plus  petites  identiques  à  celles  du  pytiriasis  capitis. 

M.  Laffont  ne  croit  pas  que  la  dilatation  des  vaisseaux  pendant  l'as- 
phyxie soit  due  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-constricteurs^  mais  bien  à 
l'excitation  des  centres  moteurs  par  le  sang  asphyxique. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

22  avril.  —  M.  Debove  présente  des  pièces  anatomiques  recueillies  sur 
un  malade  mort  de  pleurésie  pseudo-purulente  ou  pleurésie  graiS' 
seuse.  Le  liquide  épanché  avait  Taspect  du  pus  ;  mais  au  microscope  on 
constatait  surtout  la  présence  de  gouttelettes  graisseuses  et  de  cristaux 
de  cholestérine.  M.  Debove  ne  croit  pas  à  la  transformation  du  pus  en 
graisse  dans  ce  cas. 

M.  Gbancher  offre  à  la  Société  une  note  manuscrite  sur  les  rapports  de 
la  scrofule  et  de  la  tuberculose.  Après  avoir  exposé  l'état  de  la  question, 
il  conclut  que  :  !<>  le  tubercule  est  une  néoplasie  fibro-caséeuse  dont 
révolution  se  fait  par  stades  successifs;  elle  peut  être  tantôt  incomplète 
et  s'arrêter  aux  premiers  stades,  tantôt  complète  et  se  produire  en  quel- 
ques mois,  ou  durer  toute  la  vie  ;  2^  Tanatomie  pathologique  et  la  patho- 
logie expérimentale  s'accordent  pour  faire  rentrer  dans  la  tuberculose, 
sous  le  nom  de  tuberculoses  locales,  la  plupart  des  affections  dites  scro- 
fuleuses  ;  3o  le  lupus  et  les  inflammations  superficielles  chroniques  de  la 
peau  et  des  muqueuses  rentreront  probablement  à  leur  tour  dans  le 
même  cadre  -,  4^  les  nécessités  de  la  pratique  médicale  ne  permettant  pas 
de  confondre  toutes  les  affections  tuberculeuses,  il  convient  de  conserver 
le  mot  scrofule  pour  désigner  les  lésions  tuberculeuses  légères  et  cura- 
bles. 

13  mat.  —  M.  C.  Paul  présente  un  stéthoscope  flexible  auquel  il  vient 
d'adjoindre  une  caisse  de  renforcement. 

M.  Féréol  présente  un  malade  atteint  d'une  affection  amygdalienne 
difficile  à  diagnostiquer.  Les  amygdales  hypertrophiées  sont  déchique- 
tées el  d'un  rouge  violacé  avec  des  points  brunâtres  analogues  à  des  pla- 
ques de  sphacèle.  Cette  afi'ection  procède  par  poussées  et  existerait  depuis 
vingt  ans;  il  existe  en  outre  sur  le  corps  une  éruption  mixte  formée  de 
roséole  syphilitique  et  de  boutons  de  gale. 

M.  E.  Besnibb  lit  son  rapport  trimestriel  sur  les  maladies  régnantes. 

M.  Lereboullet  communique  une  observation  de  diphthérie  maligne 
guérie  par  les  injections  sous-cutanées  de  pilocarpine.  Le  médicament 
agirait  en  augmentant  la  sécrétion  salivaire  et  en  favorisant  ainsi  l'ex- 
pulsion des  fausses  membranes. 
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SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

22  avril.  —  M.  Chauffard.  Syphilis  tertiaire,  dégénérescence  amyloîde 
de  tous  les  viscères. 

M#  Jii^EL  Renoy.  Dégénérescence  amyloîde  généralisée  :  aucune  trace 
de  suppuration. 

M.  Haraob.  Rétrécissement  pulmonaire  congénital.  Persistance  du 
trou  de  Botal.  Lésions  pulmonaires  tuberculeuses. 

29  avril.  —  M.  Sorel.  Néphrite  parenchymateuse  passée  inaperçue 
pendant  la  vie. 

M.  CoMBY.  Cirrhose  pulmonaire  chez  un  tailleur  de  limes.  Pleurésie 
intercurrente,  ponction,  expectoration  albumineuse,  mort. 

M.  Ramonât.  Endocardite  végétante  avec  embolies  viscérales. 

M.  Moutard-Martin.  Cerveau  présentant  quatre  circonvolutions  fron- 
tales horizontales  du  cerveau. 

M.  Déjerine.  Capillaires  cérébraux  présentant  des  anévrysmes  miliaires. 

M.  Mathieu.  Hémorrhagie  cérébrale  au  niveau  de  Tinsula  du  côté 
gauche.  Aphasie,  paralysie  faciale  et  monoplégie  brachiale  droites.  Le 
même  sujet  présentait  en  outre  une  dégénérescence  cancéreuse  du  rein 
et  du  testicule  droit,  qui  n'était  pas  descendu  dans  les  bourses. 

6  mai,  —  M.  Revillot.  Hémorrhagie  de  la  capsule  interne  gauche 
ayant  fusé  dans  le  ventricule  latéral  correspondant  et  lésé  le  lobule  de 
Tinsula.  Hémiplégie,  aphasie. 

M.  Moutard-Martin.  Petit  fibrome  adhérent  au  bord  antérieur  du 
poumon. 

M.  Moutard-Martin.  Fragment  de  veine  atteinte  d'athérome. 

13  mai.  —  M.  Mathieu.  Gros  intestin  présentant  deux  rétrécissements 
siégeant,  l'inférieur  à  Tunion  du  rectum  et  de  TS  iliaque,  le  supérieur  sur 
le  côlon  descendant  à  quarante  centimètres  du  précédent.  La  muqueuse 
seule  était  intéressée.  Mort  avec  des  symptômes  d'occlusion  intestinale. 
L'examen  microscopique  a  montré  qu'il  s'agissait  de  rétrécissements 
cicatriciels,  aucune  maladie  antérieure  connue. 

20  mai.  —  M.  Gayla.  Trompes  de  Fallope  tuberculeuses  chez  une 
hystérique. 

M.  Gaillard.  Hémorrhagie  delà  partie  postérieure  de  la  capsule  interne. 
Hémiplégie,  hémichorée  sans  hémianesthésie. 

'SI.  Gaillard.  Phlegmon  périnéphrétique  consécutif  à  de  la  lithiase 
rénale,  aucune  trace  de  perforation  ni  dans  le  rein  ni  dans  l'uretère. 

M.  Petit.  Insuffisance  aortique  très  prononcée,  produite  par  des  végé- 
tations en  chou-fleur  ;  à  l'auscultion  du  cœur,  on  constatait  un  souflle  au 
premier  temps,  à  la  base  et  à  droite  du  sternum. 

M.  PETrr.  Anévrysme  de  la  crosse  de  Taorte  envoyant  un  prolonge- 
ment saociforme  rempli  de  caillots  dans  la  partie  supérieure  du  poumon 
gauche,  l'aorte  jusqu'au  niveau  do  la  partie  abdominale  présentait  des 
lésions  évidentes  d^aortite  ancienne  et  récente  ;  les  autres  artères  étaient 
très  peu  athéromateuses. 
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SOCIÉTÉ  CLINIQUE 

25  avriZ.  —  M.  Tuffier  lit  une  observation  do  névralgie  faciale  chez 
un  vieillard  édenté.  A  Tautopsie,  le  nerf  maxillaire  inférieur  du  côté  cor- 
respondant à  la  névralgie  est  rouge  et  présente  à  sa  surface  des  arbori- 
sations vasculaires  ;  à  son  entrée  dans  le  canal  dentaire,  il  est  comme 
étranglé  par  rorifice  de  ce  dernier  ;  les  mêmes  lésions  se  trouvent  dans 
le  canal  dentaire  ;  le  nerf  mylo  hyoïdien  depuis  Tépine  de  Spiz  jusqu'à  sa 
terminaison  est  normal,  Texamen  histologique  du  nerf  malade  montre 
que  les  gaines  de  Schwann  sont  normales  ;  le  tissu  conjonctif  interfascicu- 
laire  est  un  peu  infiltré,  mais  la  myéline  est  nettement  segmentée  et  gra- 
nuleuse; à  côté  de  ces  faisceaux  altérés,  des  fibres  absolument  normales. 

M.  Hanot  communique  Tobservation  d'une  femme  qui  dans  le  premier 
mois  d'une  grossesse  fut  prise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  localisé 
au  genou  gauche.  Quatre  jours  après,  l'avortement  se  produisit.  Le  rhu- 
matisme monoarticulaire  évolua  lentement,  et  quatre  mois  après  le  début 
la  révolution  n'itait  pas  encore,  complète.  M.  Hanot  croit  que  Ton  est  en 
droit  de  faire  de  ce  rhumatisme  une  manifestation  puerpérale  précoce  et 
se  demande  si  le  salicylate  de  soude  prescrit  n'a  pas  été  pour  quelque 
chose  dans  l'avortement. 

12  mai. —  M.  Diéterlin  lit  deux  observations  de  placentapr dévia.  La  pre- 
mière a  trait  à  une  femme  arrivée  au  huitième  mois  de  sa  grossesse  et  chez 
laquelle  deux  hémorrhagies  abondantes  se  déclarèrent  à  huit  jours  d'in- 
tervalle. Le  tamponnement  vaginal  fut  pratiqué,  et,  dès  que  la  dilatation 
du  col  fut  suffîsanto,  la  version  permit  d^extrairo  une  fîUe  vivante.  Le 
second  cas  est  celui  d'une  femme  à  terme  ;  apportée  exsangue  consécu- 
tivement à  une  perte  utérine  abondante,  le  toucher  permit  d'arriver  sur 
une  masse  de  cotylédons  recouvrant  en  partie  seulement  l'extrémité  cépha- 
lique  qui  se  présente.  L'ergot  de  seigle  arrêta  la  métrorrhagie^  permit  à 
l'accouchement  de  se  terminer  normalement  ;  mais  le  fœtus  vint  au  monde 
mort.  M.  Diéterlin  est  d'avis  dans  des  cas  analogues  de  rejeter  l'ergot  de 
seigle  pour  recourir  au  tamponnement  qui  arrête  sufllsamment  la  métror- 
rhagie  et  est  sans  danger  pour  les  jours  de  l'enfant. 

C.   GiRAUDEAU. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 


SOCIÉTÉ  MÉDICO-CHIRURGICALE 

Séances  de  mars  et  avril,  —  M.  HuiTON  Faooe,  comme  en  France 
M.  Cras,  a  émis  l'hypothèse  qu'il  se  formait  du  sulfure  de  plomb  dans  la 
muqueuse  intestinale  par  réaction  de  l'hydrogène  sulfuré  des  gaz  intes- 
tinaux sur  les  sels  solubles  de  plomb  en  circulation  dans  les  capillaires. 
11  a  vérifié  cette  supposition  sur  plusieurs  sujets  ayant  succombé  avec 
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des  symptômes  de  saturnisme  et  a  trouvé  rintêstin  noirci  sur  une  étendue 
parfois  considérable  dans  la  plupart  des  cas.  L'examen  chimique  des 
parties  saines  et  des  parties  colorées  a  montré  qu'il  existait  320  fois  plus 
de  plomb  dans  ces  dernières  que  dans  les  premières.  Il  est  très  probable 
que  ces  dépôts  métalliques  jouent  un  rôle  important  dans  la  physiologie 
pathologique  de  la  colique  saturnine. 

M.  Champneys  a  étudié  quels  sont  les  points  des  poumons  le  plus  sus- 
ceptibles d'expansion  chez  les  enfants  soumis  aux  différents  modes  de 
respiration  artificielle.  Chez  les  enfants  morts  rapidement,  il  a  trouvé  que  : 
lo  l'expansion  est  en  général  plus  considérable  à  droite  qu'à  gauche;  2o  à 
la  partie  antérieure  qu'à  la  postérieure;  3<»  l'expansion  se  fait  moins  bien 
dans  les  lobes  inférieurs;  4»  elle  se  fait  généralement  bien  dans  le  lobe 
moyen  droit;  5^  elle  se  fait  également  mieux  dans  la  portion  du  poumon 
gauche  qui  correspond  au  lobe  moyen  du  poumon  droit. 

M.  Clèuent  Lucas  montre  un  cas  de  syphilis  desquamative  de  la  langue 
chez  un  enfant. 


SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  LONDRES 

Séance  du  19  avril.  —  M.  Harrison  Gripps  montre  une  série  de  prépa- 
rations microscopiques  sur  le  développement  du  cancer  du  rectum  ;  pour 
lui,  toutes  les  néoformations  du  rectum  se  développent  sur  un  seul  type, 
celui  d'une  tumeur  adénoïde. 

M.  Trêves  présente  un  polype  villeux  de  la  vessie  trouvé  chez  un  homme 
ayant  succombé  à  un  cancer  du  pylore. 

M.  Sbymour  Taylor  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  dix  ans  entré 
dans  le  service  de  M.  Osborne  pour  de  la  faiblesse  avec  anorexie  et  épis^ 
taxis  fréquentes,  chez  lequel  on  trouva  à  Tautopsie  une  cirrhose  du  foie 
avec  nodules  bien  marqués. 

M.  Carrinoton  présente  les  organes  respiratoires  d*un  enfant  ayant  suc- 
combé à  une  trachéite  membraneuse  dévelopj>ée  à  la  suite  de  Tarrêt  d'une 
coquille  de  noix  dans  la  muqueuse. 

Séance  du  3  mai.  —  Sir  John  Fayrer  présente  deux  cas  d'abcès  du  foie 
dans  la  dysenterie;  dans  l'un  d'eux,  il  y  avait  une  nécrose  de  l'extrémité 
de  la  dixième  côte,  fait  qui,  d'après  l'auteur,  n'est  pas  absolument  rare 
lorsque  Tabcès  a  de  la  tendance  à  s'ouvrir  en  arrière. 

M.  Abercrombie  montre  un  sarcome  à  cellules  rondes  ayant  envahi  les 
deux  reins  d'un  enfant  de  vingt  mois. 

M.  Ord  rapporte  le  fait  d'une  femme  de  cinquante  ans  morte  en  quel- 
ques heures  d'une  apoplexie  cérébrale  après  deux  attaques  de  convulsions. 
A  l'autopsie,  on  trouva  trois  anévrysmes  des  artères  cérébrales,  l'un  sur 
l'artère  communicante  antérieure  du  cercle  de  Willis,  l'autre  sur  une 
branche  de  la  cérébrale  moyenne  droite,  le  troisième  sur  une  branche 
de  la  cérébrale  antérieure  droite.  Leur  grosseur  était  celle  d'un  gros  pois, 
et  le  premier  était  rompu.  Pas  d^anévrysmes  des  artérioles  ni  d'affeetion 
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cardiaque,  mais  dégénéresoenoe  calcaire  des  artères  de  la  base  et  petit 
rein  contracté. 

M.  Ord  présente  iin  cancer  colloïde  considérable  de  i'épiploon  et  du 
péritoine  pariétal  ayant  entouré  et  envahi  la  rate,  si  bien  qu'il  restait 
«^  peine  des  traces  de  son  tissu  ;  cette  extension  du  cancer  colloïde  à  la 
rate  est  fort  rare,  et  l'auteur  n'en  connaît  que  trois  cas. 

M.  TuRNER  rapporte  un  cas  d'intussusception  chez  un  enfant  ayant 
amené  une  péritonite  mortelle. 

M.  Day  rapporte  Tobservation  d'une  petite  fille  de  quatre  ans  entrée 
dans  le  servioe  de  M.  Knowsley  Thornton  pour  une  affection  supposée 
de  l'ovaire  et  chez  laquelle  on  trouva  un  sarcome  de  la  capsule  du  rein 
dit>it  :  c'était  im  sarcome  à  cellules  rondes  et  fusiformes. 

M.  Shattogk.  Atrésie  de  l'orifice  aortique  chez  un  enfant  de  trois 
semaines. 

M.  Samuel  West.  Dégénération  graisseuse  aiguë  du  cœur,  suite  d'une 
endocardite  rhumatismale. 

M.  Abercrombib.  Kyste  congénital  du  larynx. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DE  MANCHESTER 

Séances  de  rfiars  et  avril,  —  M.  Walter  rapporte  un  cas  d'embolie  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine  chez  une  femme  ayant  une  phlegmatia  alba 
dolens  suite  de  couches. 

M.  T.  Jones.  Momification  de  la  main  par  embolie  de  Tartère  axillaire. 

M.  Lbslie  Jones  présente  un  cancer  du  rein  enlevé  post  mortem  chez 
un  homme  de  cinquante-six  ans. 

M.  Thornburn  lit  un  mémoire  sur  la  théorie  des  germes  de  la  septicémie 
dans  ses  rapports  avec  les  faits  cliniques  observés  dans  la  métrite. 

M.  Dresghfeld  montre  les  préparations  de  deux  cas  de  cancer  primitif 
des  ganglions  cervicaux  et  examine  longuement  les  diverses  théories 
émises  sur  le  développement  du  cancer  dans  les  ganglions. 

M.  Wuitehead  présente  une  jeune  fille  de  quinze  ans  dont  la  jambe 
gauche  offre  un  œdème  lymphatique  considérable  avec  fistule,  cas  qui 
fait  partie  du  groupe  désigné  sous  le  nom  générique  d'éléphantiasis. 

M.  Ransome  lit  un  mémoire  sur  les  mouvements  de  la  poitrine  dans  les 
cas  aigus  ou  chroniques  de  tuberculose  et  insiste  sur  leur  importance  au 
point  de  vue  du  pronostic  (voyez  Revue  de  médecine,  n®  3). 

SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  DUBLIN 

Séances  de  mars  et  avril»  —  M.  Harvey  présente  les  pièces  anatomi- 
ques  d'une  femme  de  quarante-sept  ans  chez  laquelle  on  trouva  de  la 
péricardite^  de  llnsuffisance  mitrale  en  même  temps  que  de  la  cirrhose  du 
foie  et  des  reins. 

M.  FooT.  Hémorrhagie  cérébrale  ;  mort  le  treizième  jour. 

M.  Smith  montre  les  pièces  anatomiques  d'une  femme  de  vingt-six  ans 
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morte  d'asystolie  par  péricardite  et  myocardite  d'origine  rhumatismale. 

M.  FooT  présente  un  foie  atteint  de  cancer  secondaire;  quinze  mois 
auparavant,  cette  femme  avait  été  opérée  d'un  cancer  du  sein. 

M.  Smith  présente  un  cœur  hypertrophié  pesant  quarante-quatre  onœs 
(1320  grammes  environ};  le  péricarde  était  adhérent  partout,  et  il  existait 
un  peu  de  sténose  mitrale,  tandis  que  les  valvules  aortiques  étaient  rigides 
et  insuffisantes . 

M.  Hayden  rapporte  Thistoire  d'un  paraplégique  chez  lequel  on  trouva 
une  carie  vertébrale  et  du  pus  dans  le  canal  médullaire. 

M.  Smith  présente  des  pièces  provenant  d'un  homme  de  quarante- 
deux  ans  ayant  présenté  une  hémiplégie  alterne  et  ayant  succombé  à 
des  accidents  pulmonaires.  Il  existe  une  hémorrhagie  limitée  à  la  partie 
inférieure  du  pont  de  Varole  avec  ramollissement  consécutif  au-dessus  et 
au-dessous.  Le  poumon  droit  est  atteint  dans  sa  presque  totalité  par  un 
carcinome  primitif. 

M.  ABRAHAM  présente  un  caillot  librineux  trouvé  dans  un  bassinet. 

M.  DuFFEY  présente  un  cas  de  pneumonie  chronique  rentrant  dans  la 
catégorie  des  faits  désignés  par  M.  Charcot  sous  le  nom  de  pneumonie 
pleurogène  interstitielle.  Le  cœur,  très  volumineux,  pèse  32  onces  1/2 
(975  grammes). 

M.  FooT  présente  un  carcinome  primitif  du  tiers  inférieur  de  Tœsopha^e. 

M.  Lannois. 
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DIE  NEBENWIRKUNGEN  DER  ARZNEIMITTEL 
(Les  accidents  causés  par  les  médicaments). 

Par  lo  D'  Ii«  Lewin,  assistant  de  pharmacologie  à  Berlin. 
Berlin f  A.  Hirschwald,  1881. 

Le  mot  accident  ne  traduit  pas  littéralement  Nebenwirkung,  qui  signifie 
à  proprement  parler  action  accessoire;  mais  cette  dernière  expression 
serait  Impropre,  car,  parmi  les  Nebenwirkungen  de  certains  médicaments, 
du  chloroforme  par  exemple  et  de  bien  d'autres,  figure  la  mort^Orne 
serait-ce  pas  singulier  de  qualifier  en  ce  cas  d'accessoire  TefTet  du  médi- 
cament? 

Ceci  dit,  nous  devons  féliciter  Fauteur  du  choix  de  son  sujet.  Nos  S3rm# 
pathies,  nous  l'avouons,  sont  pour  les  livres  rédigés  avec  un  plan 
nouveau,  avec  une  idée  personnelle,  et  non  pour  les  ouvrages  plus  ou 
moins  volumineux  et  qui  ne  font  que  se  copier  les  uns  les  autres.  A  ce 
point  de  vue,  le  livre  de  M.  Lewin  est  original,  bien  qu'il  ne  renferme,  à 
proprement  parler,  rien  de  nouveau  ;  mais  il  a  le  double  mérite  de  pré- 
senter sous  une  forme  assez  condensée  et  d'une  manière  suffisamment 
complète  les  renseignements  indispensables  au  médecin  sur  les  effets  non 
cherchés  des  divers  médicaments. 

Dans  Tintroduction,  M.  Lewin  cherche  à  élucider  la  raison  de  la  pro- 
duction contingente  de  ces  effets.  Il  en  trouve  les  causes  principales 
dans  ridiosyncrasie  des  divers  organes  et  aussi  dans  l'impureté  des 
médicaments. 

On  n'attend  pas  de  nous  l'analyse  des  trois  cents  pages  que  M.  Lewin 
consacre  à  son  sujet.  Bornons-nous  à  dire  qu'il  mérite,  par  la  manière 
simple  et  pratique  avec  laquelle  il  l'a  traité,  les  éloges  que  nous  lui  avons 
adressés  à  propos  de  la  conception  générale  de  son  ouvrage.  R.  L. 


ANNUAIRE  DE  THERAPEUTIQUE,  ETC. 

Par  le  professeur  Bonchardat  et  J.  Boaohardat. 
Paris,  G.  Baillière  et  C'«,  1881.  4i«  année. 

Ce  petit  volume,  comme  ses  aines,  résume  fidèlement  les  progrès  de  la 
thérapeutique  accomplis  dans  l'année.  Il  contient  un  très  grand  nombre 
d'articles,  parmi  lesquels  nous  avons  surtout  remarqué  ceux  consacrés  à 
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Tergotine^  au  bromure  d'éthyle,  nouvel  anesthésique  bien  étudié  par 
M.  Terrillon,  aux  effets  toxiques  de  Tacide  phénique,  à  la  pilocarpine.  la 
cinchonidine,  la  quinidine  (Pasteur). 

L'ouvrage  se  termine  par  la  thérapeutique  de  diverses  affections  notam- 
ment du  scorbut. 


LEÇONS  DE  CLINIQUE  THÉRAPEUTIQUE, 

Par  le  D'  Dvjarâin-Beaameti,  recueillies  par  le  D^  Garpeniler-Mériooiirt 
2^  série,  l«r  fascicule  :  Traitement  des  maladies  du  foie  et  des  reins. 

Paris,  O.  Doin,  1881. 

Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  attiré  l'attention  sur  Futile  publica- 
tion de  M.  Dujardin-Beaumetz  (Revue  mensuelle,  1878,  p.  716  ;  1879, 
p.  444,  et  1880,  494 j.  Ce  nouveau  fascicule  nous  paraît  à  divers  égards  au 
moins  aussi  réussi  que  les  précédents  et  sera  certainement  fort  apprécié  : 
M.  Dujardin-Beaumetz  rappelle  les  résultats  des  expériences  de  Ruther- 
ford  sur  les  principaux  cholagoques,  notamment  sur  les  nouvelles  sub- 
stances essayées  par  ce  physiologiste  distingué  et  connues  en  Angleterre 
sous  les  noms  d'evonymme,  iridine^  leptandrine,  etc.  Comme  ce  sont 
des  extraits  aqueux  ou  hydro-alcooliques  de  différents  végétaux,  à  com- 
position mal  définie,  et  non  des  alcaloïdes,  M.  Dujardin-Beaumetz  pro- 
pose de  les  dénommer  evonymin,  iridin^  etc.  Il  ne  croit  pas  d'ailleurs 
que  ces  substances,  sauf  Tévonymin,  l'iridin  et  peut-être  Thydrastin  et 
le  phytolaccin,  réalisent  quant  à  présent  les  espérances  que  les  expé- 
riences sur  l'animal  ont  pu  faire  concevoir. 

On  sait  que  pour  M.  Rutherford,  le  calomel  n'active  pas  la  sécrétion 
biliaire,  tandis  que  le  sublimé  jouit  de  propriétés  cholagoguea  fort  éner- 
giques. M.  Dujardin-Beaumetz  croit  cependant  que,  chez  l'homme,  le 
calomel  n'est  pas  dépourvu  d'action  sur  la  bile;  mais  il  conseille  d'y 
adjoindre  le  sublimé. 

D'après  l'expérimentateur  anglais,  il  mentionne  le  salicylate  de  soude 
parmi  les  cholagogues  ;  mais  il  ne  paraît  pas  l'avoir  employé  à  oet  égard, 
non  plus  que  le  benzoate  de  soude.  Quant  à  ce  dernier,  qu'il  nous  soit 
permis  de  dire  ici  que  nous  le  tenons  pour  un  médicament  cholagogue 
précieux  ^ 

M*  Dujardin-Beaumetz  traite  avec  détails  de  la  thérapeutique  de  Tio- 
tère  calculeux  ou  non,  de  l'engorgement  du  foie.  Parmi  les  agents  qu'il 
recommande,  comme  en  ayant  éprouvé  l'utilité,  mentionnons  les  vési- 
'catoires  sur  la  région  hépatique. 

Près  de  la  dernière  moitié  du  fascicule  est  consacrée  au  traitement  de 
la  lithiase  rénale  et  des  néphrites  ;  elle  est  rédigée  avec  le  même  soin  ; 
mais  nous  n'y  avons  pas  remarqué  de  vues  particulièrement  originales. 

R.  L. 

1.  Voyez  la  thèse  de  Oufour,  Lyon,  1881. 
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DIE  PUNKTION  DER  xMILZ 

{Sur  la  ponction  de  la  rate  pratiquée  dans  un  but  thérapeutique, 
en  particulier  dans  la  leucémie  splénique). 

Par  J.  Jœger  (Strasbourg,  1880). 

Ce  mémoire  a  été  rédigé  sous  l'inspiration  du  professeur  Kussmaul.  L'au- 
teur, après  avoir  rappelé  que  Cameron  aux  Indes  orientales  a  eu  rbccasion 
de  constater  l'innocuité  des  ponctions  de  la  rate  et  du  foie  pratiquées  par  les 
médecins  indouspour  la  cure  des  engorgements  de  ces  organes  ;  que  le  pro- 
fesseur Kussmaul,  en  voulant  vider  un  foyer  pleural,  a  plongé  dans  la  rate 
le  trocart,  ainsi  que  l'a  prouvé  l'examen  microscopique  du  lambeau  adhé- 
rent au  trocarC,  et  qu'il  n'en  est  pas  résulté  d'accidents  ;  que  le  professeur 
Leyden  a  piqué  une  rate  leucémique  avec  des  épingles  et  que  le  professeur 
Mosler  a  fait  des  injections  parenchymateuses  de  liqueur  de  Fowler  dans  le 
parenchyme  splénique,etc.,  rapporte  un  cas  de  leucémie  qui  a  été  traité  à 
la  clinique  du  professeur  Kussmaul  par  des  piqûres,  et  par  la  galvanopunc- 
turc.  Â  Tautopsie,  on  n'a  pas  trouvé  d'hémorrhagie  dans  le  parenchyme, 
mais  il  n'y  a  pas  eu  d'amélioration.  La  mort  est  survenue  à  la  suite  d'une 
injection  interstitielle  unique  à  10  centigrammes  d'acide  sclérotique  dans 
4  gramme  d*eau.  Cette  dose  était  trop  faible  pour  être  toxique,  et  d'ailleurs 
Mosler  et  Hammond  ont  fait  des  injections  semblables  sans  accidents 
dans  des  rates  hypertrophiées,  mais  non  leucémiques.  C'est  vraisembla- 
blement à  cette  différence  qu'il  faut  rapporter  la  dissemblance  des  résultats. 
Subsidiairement,  Tauteur  mentionne  le  fail  curieux  qu'une  polyurie  passa- 
gère a  succédé  chez  son  malade  à  chaque  ponction  de  la  rate.  Du  fait  précé- 
dent on  peut  rapprocher  une  observation  tout  récemment  publiée  par 
M.  le  professeur  Mosler  <  et  qui  a  trait  à  un  leucémique  chez  lequel  il  a 
pratiqué  les  8  et  20  décembre  une  injection  intra-péritonéale  de  sang 
défibriné  (opération  qui,  d'après  MM.  Bizzozero  et  Gk>lgi,  serait  en  général 
exempte  de  danger)  et  qui  est  mort  de  péritonite  généralisée  le  25  du  même 
mois.  M.  Mosler  s'attache  à  innocenter  l'appareil  transfuseur  ainsi  que  le 
sang  ;  il  pense  que  la  cause  de  la  péritonite  a  été  la  répétition  de  la  trans- 
fusion à  bref  intervalle,  et  il  exprime  l'idée  que  la  transfusion  péritonéale 
ne  doit  pas  être  pratiquée  dans  le  cas  où  les  organes  abdominaux  malades 
créent  une  opportunité  morbide  au  développement  de  la  péritonite. 


INDEX   BIBLIOGRAPfflQUE 


LàsCKt^  1881  •  —  Samuel  Gee  :  Péritonite  tuberculeuse  chez  lei  enfants.  -^ 
GreenfUld  :  Recherches  sur  1'  c  anthrax  »  et  les  maladies  voisines  chez  l'homme 
et  ranimai.  ^  Lauder  Brunion  :  Sur  l'action  de  certains  médicaments  dans  la 
bronchite  et  la  phthisie.  —  Laiham  :  Sur  la  pathologie  et  le  traitement  du  rhuma- 

1.  Deutiohei  Arehiv,  XXYIIIy  35  avril. 
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tisme  aigu  et  du  diabète.  —  Goodhart  :  Sur  le  rachitisme.  —  Prideaux  :  Empoi- 
sonnement par  la  strychnine  traité  avec  succès  par  le  bromure  de  potassium  et 
le  chloral.  —  B.  Bramioell  :  Diagnostic  des  murmures  caidiaques.  —  Gower  : 
Syphilis  et  ataxie  locomotrice.  —  Sturges  :  Pneumonie.  —  Th.  Bumsard  :  Dia- 
gnostic différentiel  de  l'hystérie  et  la  myélite.  —  Bristoxoe  :  Oblitération  soudAine 
de  l'aorte  abdominale  par  un  anévrysme.  —  H.  Tomkins  :  Cas  de  raplure  de  la 
rate.  —  Costello  :  Formes  de  pneumonie  dans  l'Inde.  —  B.  C.  WalUr  :  Lésions  car- 
diaques et  vasculaires  dans  la  néphrite  interstitielle.  —  6.  Johnson  :  Même  sujet. 

X  Hawkes  :  Un  cas  d'empoisonnement.  —  Mortimer-Granville  :  Traitement  de  la 

douleur  par  les  vibrations  mécaniques.  —  A.-'M.'L.  Hamilton  :  Nouveau  sel 
d'argent  dans  le  traitement  des  maladies  nerveuses  organiques.  —  J.^Sm  Ramskell  : 
Traitement  de  quelques  formes  d'épilepsie.  —  E.  Sansom  :  Lavements  de  sang 
défîbriné.  —  Morgan  :  Traitement  de  la  pleurésie  et  de  l'empyème.  —  Goyder, 
Ferguson,  Lovoe  :  Même  sujet.  —  Wharton  Jones  :  Congestion  pulmonaire  et  in- 
suffisance de  l'action  du  cœur  consécutives  à  l'administration  du  chloroforme.  — 
Balfe  :  Observations  de  pathologie  urinaire.  —  H.  Tomkins  :  Salicylate  de  soude 
dans  la  fièvre  typhoïde.  —  Lavrie  :  L'extension  des  nerfs  dans  la  lèpre  anesthé- 
siques.  —  Sidney  Coupland  :  Sur  l'anémie.  —  E,  Woakes  :  Causes  et  traitement 
du  goitre.  —  W.  Moxon  :  Influence  de  la  circulation  sur  le  système  nerveux.  — 
S.  Miirris  :  Pneumonies  traitées  à  l'hôpital  de  Caboul.  —  Clarke  :  Empoisonnement 
parles  cantharides.  , 

British  MEDICAL  JOURNAL,  1881.  —  S.-E.  Polîock  :  Traitement  des  maladies  chro- 
niques de  la  poitrine  au  point  de  vue  de  la  pathologie  moderne.  —  Lavdtr 
Brunton  :  Sur  la  pathologie  et  le  traitement  de  l'indigestion.  —  Fayrer  :  Sur  la 
dysenterie  et  la  diarrhée  des  tropiques.  —  Greenfield  :  Sur  le  charbon  et  les  ma- 
ladies voisines.  —  Â.'W,  Fox  :  Cas  d'atrophie  musculaire  progressive.  —  Weio- 
Abcès  du  foie.  —  Philipson  :  Empyème.  —  Dabbs  :  Ingluvine.  —  Grainger-^tevottrt  : 
Paralysie  f^riphérique.  —  Morgan  :  Sclérose  latérale  idiopathique.  —  G.  Johnson  : 
Sur  la  rachialgie,  ses  causes  et  son  traitement.  —  Square  :  Môme  sujet.  —  , 
Turle  :  Idem.  —  Tomkins  :  Méningite  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  Bennett  :  Leçons 
sur  les  maladies  du  système  nerveux.  —  T.  Williams  :  Bronchectasie.  —  Organ  : 
Lavage  de  l'estomac.  —  Maeetvan  :  Benzoate  de  soude  dans  le  rhumatisme.  — 
BuMMard  :  Affection  des  os  et  des  jointures  dans  l'ataxie  locomotrice.  —  Acland  : 
Délire  après  l'administration  du  salicylate  de  soude.  —  Boiîeau  :  Tuberculose  pul- 
monaire aiguë.  —  Ogslon  :  Rapport  sur  les  micro-organismes  dans  les  maladies 
chirurgicales.  —  E.  Hart  :  Rapport  sur  la  législation  locale  relative  aux  maladies 
infectieuses.  —  Bugm'on  .*  Epidémie  causée  par  l'ankylostome  parmi  les  ouvriers 
du  tunnel  du  Saint-Gothard.  —  Dyee  Duckworth:  La  goutte  considérée  comme  une 
trophoneurose.  —  Meldon  :  Pathologie  et  traitement  de  la  goutte.  —  W.  Moxon  : 
Influence  de  la  circulation  sur  le  système  nerveux.  —  Southey  :  Leçons  sur  la 
maladie  de  Bright.  —  Alford  :  Affaiblissement  de  la  force  nerveuse  cause  pre- 
mière de  maladie.  —  S,  Coupland  :  Sur  l'anémie.  —  Gowers  :  Chorée  paralytique. 
—  Douglas  Powell  :  Deux  cas  de  pneumonie  du  sommet. 

S.  Petersburghr  UEDiciNiscHB  WocHENSCHRiFT,  1881.  —  SeeligmulUr  :  Patho- 
génie  des  convulsions  périphériques.  —  E.  Barthel  :  Sur  la  menstruation  et  la 
tréquence  de  la  pseudo-menstruation  dans  le  typhus.  —  Hampeln  :  Erythème 
produit  par  le  benzoate  de  soude>  —  Herrmann  :  Le  scorbut  de  1880.  —  Kemig  : 
Cancer  primitif  du  pancréas.  —  Weidenbaum  :  Traitement  de  la  variole.  —  Afa- 
nassjev)  :  Traitement  des  typhiques  par  les  bains  tièdes.  — Krannhais  :  Végétation 
de  champignon  de  moisissure  dans  l'organisme  anime.  —  Botkin  :  Symptôme 
d'auscultation  et  de  percussion  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventn- 
culaire  gauche.  —  Mendelssohn  :  Contraction  musculaire  paradoxale.  —  BechUrê^  : 
Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  dans  les  affections  de  l'écorce.  — 
Hampeln  :  Empyème  double. 

Le  propriétaire-gérant, 

Germer  Baillière, 

Coalommiers,  ~  Typographie  Pall  BRODAHD, 
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NOTE  SUR  UN  CAS  DE  CHARBON  INTESTINAL  SANS  LÉSIONS  EXTERNES 
(MYCOSE  INTESTINALE  DES  ALLEMANDS), 

Far  M.  A.  KELSGH 

Agrégé  libre  du  Val-de-Gràee. 


L'anthrax,  chez  l'homme,  est  généralement  considéré  comme  rele  - 
vant  du  domaine  de  la  chirurgie  ;  nos  traités  de  pathologie  interne 
n'en  font  même  pas  mention.  Il  est  certain  qu'à  côté  de  la  fièvre 
charbonneuse  pure,  très  rare,  les  infections  ou  les  charbons  exter- 
nes, traités  traditionnellement  dans  les  salles  de  chirurgie,  consti- 
tuent l'immense  majorité  des  faits  et  représentent  à  peu  de  chose 
près  toutes  nos  connaissances  sur  le  charbon  humain.  Et  pourtant 
quelques  observations  recueillies  dans  ces  vingt  dernières  années, 
mal  interprétées  d'abord,  puis  ramenées  peu  à  peu  à  leur  véritable 
signification,  sont  de  nature  à  éveiller  l'attention  sur  les  cas  moins 
communs,  mais  beaucoup  plus  graves  d'infection  interne,  de  charbon 
intestinal,  et  à  montrer  en  fin  de  compte  que  cette  affection  peut 
avoir  pour  le  médecin  le  même  intérêt  que  pour  le  chirurgien. 

C'est  un  fait  de  ce  genre  que  nous  produisons  ici;  par  suite  de  l'in- 
sufiOsance  des  documents  classiques,  sa  signification  a  échappé  au 
moment  même,  et  Texamen  du  sang  n'a  pas  été  pratiqué.  Mais  les 
symptômes  et  les  lésions  cadavériques  ne  permettent  aucun  doute 
sur  la  nature  du  procès  morbide.  On  pourra  en  juger  par  la  com- 
paraison avec  les  faits  connus  de  mycose  intestinale  que  nous  repro- 
duisons sommairement  dans  cette  note. 

Obs.  —  Charbon  intestinal,  sans  lésions  extérieures. 

Un  Maltais,  du  nom  de  Salvator,  âgé  de  trente  ans,  est  admis  à  Thô- 
pital  de  Batna  le  18  octobre  1876.  C'est  un  sujet  vigoureux ,  journa- 
lier de  profession,  arrivé  il  y  a  peu  de  jours  seulement  dans  la  loca- 
Rev.  de  uéd.,  tomb  I.  —  1881.  34 
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lité.  Il  mène  une  vie  errante,  s'employant  tantôt  comme  garçon  de 
ferme,  tantôt  comme  manœuvre  à  servir  les  maçons.  Son  langage  est  à 
peine  compréhensible,  et  les  renseignements  quMl  donne  sur  ses  der- 
nières occupations  et  sur  son  dernier  séjour  sont  contradictoires.  Il  res- 
sort pourtant  de  Tinterrogatoire  qu'il  a  toujours  été  bien  portant,  qu'hier 
soir  il  a  été  pris  brusquement  de  douleurs  vives  dans  l'abdomen,  aocom* 
pagnées  de  vomissements  répétés,  de  malaise  général  et  de  lassitude,  et 
que  ce  matin,  n'éprouvant  pas  d'amélioration,  il  s'est  décidé  à  entrer  à 
l'hôpital. 

Voici  ce  que  nous  constatons  à  la  visite  :  état  apyrétique.  pouls  petit, 
80  pulsations,  peau  fraîche,  un  peu  visqueuse,  langue  large,  tuméfiée, 
enduite,  vomiturition  de  temps  à  autre;  dans  l'abdomen,  douleurs  spon- 
tanées continuelles,  exaspérées  par  la  pression,  sans  distensioii  gazeuse 
ni  épanchement  liquide.  La  bourse  gauche  contient  une  hernie  volumi- 
neuse, facilement  réductible  à  travers  un  anneau  qui  admet  aisément  trois 
doigts.  La  respiration  est  régulière;  Texamen  des  organes  thoraciques  ne 
révèle  rien  d'anormal.  —  Boissons  chaudes,  bouillon,  opium,  sulfate  de 
quinine. 

19  octobre.  —  37«,8.  Pouls  86,  petit,  dépressible;  les  vomituritions 
continuent;  se  plaint  toujours  du  ventre;  les  donleura  augmentent  par 
la  pression  ;  {ns  de  Belles. 

Soir  370,2.  Même  état 

2(1  —  liatin  38«,2.  L'abdomen  reste  douloureux  et  se  météorise  légère- 
ment; les  vomissements  continuent  et  amènent  des  liquidée  glaireux, 
mélangés  abondamment  de  sang  plus  ou  moins  altéré;  pas  de  Belles;  U 
Ogure  effilée  est  empreinte  d'un  air  de  souffranoe;  les  forces  sont  consi- 
dérablement prostrées  ;  il  y  a  eu  du  délire  et  des  rêvasseries  toute  la 
nuit.  —  Chlorhydrate  de  quinine.  -»  Opium,  fomentations  chaudes  et  sti- 
mulantes. —  Lavement  émollient. 

Soir  36o,7.  Même  état  —  Le  lavement  a  provoqué  une  selle  liquide  et 
sanglante. 

21.  —  Matin  37«,2.  Pouls  90,  petit,  dépressible.  Adynamie,  Bomno- 
lence  mêlée  d'agitation,  délire  intermittent  Les  vomiBsements  aanglaolB 
continuent;  le  ventre  est  ballonné,  la  palpation  provoque  toujours  des 
douleurs.  —  Soir,  même  état.  —  Chlorhydrate  de  quinine. 

22.  —  Matin  36«,3.  Agitation  et  délire  toute  la  nuit;  aotueUement  n'a 
pas  de  connaissance,  continue  à  s'agiter,  se  tourne  et  se  retourne  inoei- 
samment  dans  son  lit;  le  faciès  est  pâle,  effilé,  le  pouls  aooéléré  et  fili- 
forme, les  extrémités  froides,  les  vomissements  plus  fréquents  et  tou- 
jours de  même  nature,  le  ventre  ballonné;  la  palpation  n'éveille  plus  de 
douleur.  La  respiration  est  oppressée,  précipitée.  Cyanose. 

Soir  35o,8.  Etat  désespéré;  faciès  bleuâtre;  ooma  avec  agitation 
extrême;  change  de  position  à  chaque  minute;  vomissements  incessants 
de  matières  noires  ou  rouge  brune;  pas  de  selles;  ballonnemeDt  du 
ventre;  extrémités  froides,  visqueuses,  cyanosées. 

Mort  dans  la  nuit. 


BLELSCH.  —  LE  CHABBON  CHEZ  l'HOMME  531 

Devant  cet  étrange  tableau  symptomatique ,  notre  embarras  a 
égalé  notre  étonnement.  Cette  évolution  foudroyante  de  troubles 
généraux  de  plus  en  plus  graves  éveilla  tour  à  tour  dans  notre 
esprit  ridée  d'une  fièvre  typhoïde  anormale,  d'un  accès  pernicieux, 
d'un  empoisonnement,  etc.  ;  mais,  à  c6té  d'analogies  lointaines,  les 
dissemblances,  les  contradictions  étaient  trop  grandes  pour  per- 
mettre au  diagnostic  de  s'affirmer  dans  un  sens  ou  un  autre  :  la  mort 
eut  lieu,  sans  que  la  signification  du  £ait  eût  pu  être  précisée. 

Autopsie  doQze  heares  après  la  mort. 

Aspect  extériewr,  —  Ventre  ballonné,  taches  livides  étendues  sur 
toute  la  surface  du  oorps,  sans  lésion  mAéneare  aucune. 

Cen;eatt.  •—  Les  méninges,  fortement  injeetées,  ne  présentent  ni  exsuda- 
tions ni  adhérences  anormales.  La  substance  grise  a  une  teinte  rose  iilas 
très  marquée;  le  centre  ovale  est  piqueté  de  points  rouges  très  con- 
fluents; les  ventricules  latéraux  contiennent  un  peu  de  liquide  dair. 

Thorax.  —  Des  adhérences  vieilles  et  résistantes  oblitèrent  à  peu  près 
oomplètemeoi  les  deux  plèvres.  Le  parenchyme  polmonaire  est  engoué 
dans  les  plans  postéro-inférieurs,  sans  altération  de  texture  ailleurs. 

Le  péricarde  est  vide,  le  cœur  normal;  les  cavités  droites  renferment 
des  caillots  cmoricpies  et  fibrineux. 

Abdomen.  —  Le  tablier  épiploique  recouvre  en  partie  ia  niasse  intesti- 
nale, considérablement  distendue  par  des  gaz  et  des  liquides;  il  est  vive- 
ment injecté^  Infiltré,  épaissi  et  pâteux  par  places.  Derrière  lui  s'étale^  de 
manière  à  occuper  tout  le  plan  antérieu  r  de  l'abdmen,  un  segment  de 
l'intestin  grêle,  long  de  3  m.  50,  énormément  dilaté,  dessinant  trois  anses 
formidables  échelonnées  dans  le  sens  de  la  hauteur,  dépolies,  vivement 
injectées,  rouge  sombre  avec  nombreuses  macules  hémorrhagiquee,  enfin 
soudées  entre  elles  «t  à  la  place  postérieure  de  l'épiploon  par  un  exsudât 
abondant,  gélatineux  et  de  teinte  rouge  hématique;  latéralement,  elles 
fixées  par  le  même  exsudât  contre  la  séreuse  pariétale  ;  «elle^ei  est  dépolie 
également,  d'une  teinte  rouge  sombre  diffuse,  sur  laquelle  se  détachent 
un  réseau  vasoulaire  à  mailles  très  fines  et  un  pointillé  hémorrhagiquo 
plus  ou  moins  confluent  ;  le  petit  bassin  contient  environ  500  grammes 
d'un  liquide  séreux,  roussâtre,  assez  limpide,  dans  lequel  baignent  quel- 
ques csdUots  gélatineux  faiblement  colorés  en  rouge.  Le  sac  herniaire 
présente  le  même  aspect  et  le  même  contenu  liquide  que  le  péritoine;  il 
loge  la  dernière  portion  de  l'iléum,  un  segment  de  1  m.  70  de  long,  très 
étroit  de  calibre,  dépoli,  rouge  sombre,  parsemé  d'hémorrhagies  miliaires 
sous-séreuses,  comme  les  portions  intra-abdominales,  à  un  degré  moins 
marqué  pourtant  que  ces  dernières.  Ce  gros  paquet  herniaire,  sans 
adhérence  aucune,  rentre  très  aisément  dans  la  cavité  péritonéale;  il 
suffit  de  donner  au  bassin  une  position  déclive  pour  que  la  masse 
déplacée  y  retombe  de  son  propre  poids.  —  Le  côlon  transverse  occupe 
sa  place  accoutumée;  mais  il  contraste  avec  las  autres  portions  de  Tin- 
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testin  par  sa  pâleur  et  son  étroitesse  ^,  deux  caractères  que  Ton  retrouve 
aussi  dans  les  côlons  ascendant  et  descendant,  ainsi  que  dans  une  por- 
tion du  rectum. 

En  réclinant  la  portion  d'intestin  grêle  si  démesurément  dilatée  et 
étalée  sur  le  plan  superficiel  de  l*abdomen,  on  constate  que  sa  partie 
inférieure,  d'une  teinte  rouge  presque  noirâtre,  est  fixée  solidement 
contre  le  psoas  iliaque  gauche  et  la  portion  inférieure  du  côlon  descen- 
dant, par  un  exsudât  plastique  et  hémorrhagique  qui  remplit  toute  la 
fosse  iliaque,  se  diffuse  dans  le  tissu  cellulaire  rétropéritonéal  de  la 
région  et  infiltre  même  au  loin  celui  qui  occupe  Tespace  recto-vésicaL 
Toutes  ces  parties,  imprégnées  de  sérosité,  de  fibrine,  de  masses  gélati- 
neuses et  surtout  de  sang  épanché,  présentent  à  peu  près  partout  une  teinte 
rouge  noirâtre  plus  ou  moins  foncée.  Le  mésentère,  le  tti  dsocoZon,  et 
le  mésorectum  sont  également  épaissis,  noirs,  infiltrés  de  sang  et  d'exsa- 
dats  plastiques.  Les  ganglions  mésentériques  et  rétropéritonéaiuc  sont 
hypertrophiés,  mous,  pulpeux,  infiltrés  de  sang,  d'une  teinte  rouge  bru- 
nâtre tant  à  la  surface  que  sur  la  coupe. 

Tels  sont  les  désordres  que  nous  avons  relevés,  les  parties  étant  en 
place.  Voici  maintenant  les  lésions  présentées  par  le  tube  digestif,  extrait 
et  développé  avec  précaution  :  Testomac,  dilaté,  renferme  environ 
500  grammes  d'un  liquide  épais,  brun  foncé,  constitué  évidemment  par 
du  sang  en  digestion.  La  muqueuse  dessine  des  replis  très  saillants;  elle 
est  d'une  coloration  roruge  pâle  uniforme,  avec  piqueté  brun  foncé  par 
places,  mais  sans  solution  de  continuité. 

L'intestin  grêle  présente  des  lésions  remarquables  et  caractéristiques, 
qui,  eu  égard  à  leur  distribution,  permettent  de  le  diviser  en  trois  seg- 
ments, la  partie  dilatée,  la  partie  herniée,  et  un  court  tronçon  intermé- 
diaire entre  les  deux  segments  précédents. 

a.  La  portion  dilatée  —  c'est  celle-là  même  qui  remplissait  la  plus  grande 
partie  de  l'abdomen  —  commence  au  pylore  et  mesure  environ  3  m.  50 
de  long.  Comme  nous  l'avons  déjà  noté  plus  haut,  elle  est  remplie  de  gaz 
et  de  sang  liquide,  rouge  brun  ou  noirâtre  ;  la  muqueuse  et  la  sous-mu- 
queuse sont  épaissies,  plastiquement  infiltrées,  pesantes;  la  première  sui^ 
tout,  d'un  rouge  livide  sur  toute  son  étendue,  est  tuméfiée,  imprégnée 
d'un  exsudât  rouge  gélatineux  ou  fibrineux;  les  valvules  conniventes 
gonflées,  imbriquées  à  la  façon  des  tuiles,  se  compriment  réciproque- 
ment; la  lésion  significative  consiste  dans  une  trentaine  de  petites 
tumeurs  ulcérées,  échelonnées  sur  une  hauteur  de  3  mètres  à  partir  du 
pylore  ;  ce  sont  des  sortes  de  furoncles,  légèrement  saillants,  de  retendue 
d'une  lentille  à  celle  d'une  pièce  de  0  fr.  50,  avec  des  ulcères  plats  ou 
cratériformes,  généralement  couverts  de  détritus  noirâtres.  —  Ces  lésions 
atteignent  leur  plus  haute  expression  dans  les  cinquante  derniers  centi- 
mètres de  cette  portion  de  fintestin,  celle-là  même  que  nous  avons  vue 
fixée  contre  la  fosse  iliaque  gauche  par  l'exsudat  hémorrhagique.  Ici,  la 

1.  Ces  contrastes  remarquables  dans  l'aspect  et  le  calibre  des  différents  seg- 
ments de  l'intestin  sont  signalés  dans  plusieurs  observations  de  mycose  intestinale. 
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muqueuse  et  la  sous-muqueuse,  d'une  teinte  rouge  noirâtre  très  foncée, 
sont  le  siège  d'une  infiltration  hémorrhagique  colossale;  elle  s'étend  sur 
toute  la  hauteur  de  cette  portion  (0  m.  50}  et  embrasse  les  deux  tiers  de 
sa  circonférence;  le  calibre  intestinal  en  est  réduit  au  moins  de  moitié. 
Sur  le  point  culminant  de  ce  vaste  infarctus  existe  un  ulcère  de  la  lar- 
geur d'une  pièce  de  1  franc  dont  la  profondeur  mesure  toute  l'épaisseur 
de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse  infiltrées,  c'est-à-dire  plus  de 
3  centimètres,  et  dont  les  bords  et  le  fond  sont  imprégnés  de  sang  noir 
et  corrompu.  Enfin,  tout  à  fait  à  la  partie  inférieure  de  notre  région, 
nous  rencontrons  un  dernier  infarctus  hémorrhagique,  du  volume  d'un 
marron,  couronné  à  son  point  culminant  d'une  eschare  noire  de  l'étendue 
d'une  pièce  de  0  fr.  20. 

b.  Dans  cette  portion  de  l'intestin  grêle  qui  fait  suite  à  la  précédente 
et  qui  mesure  environ  0  m.  50,  les  désordres  s'atténuent  brusquement; 
le  contenu  est  toujours  du  sang  altéré,  mais  le  calibre  se  rétrécit  assez 
rapidement,  et  la  muqueuse,  tout  en  ayant  une  teinte  rouge  brun  ou 
ardoisée,  est  beaucoup  moins  infiltrée  et  ne  présente  plus  de  furoncles; 
cette  deuxième  portion  nous  conduit  enfin  à  la  dernière  portion  de  l'in- 
testin grêle,  c'est-à-dire  à  : 

c.  La  portion  herniée.  Nous  connaissons  son  aspect  extérieur  et  sa 
longueur  ;  son  calibre,  trois  fois  au  moins  plus  petit  que  celui  do  la  por- 
tion a,  est  sensiblement  inférieur  à  celui  de  Tiléum  normal  ;  son  contenu 
se  compose  de  quelques  débris  alimentaires  ;  quant  à  la  muqueuse,  elle  a 
repris  son  épaisseur  normale,  tout  en  conservant  une  teinte  rouge 
vineuse;  il  y  a  injection  veineuse  et  capillaire  diffuse,  sans  infarctus 
hémorrhagique. 

Le  gros  intestin  est  rétréci  ;  il  a  tout  au  plus  les  dimensions  de  l'in- 
testin grêle  ordinaire;  il  contient  quelques  scyballes  dures,  sèches,  déco- 
lorées ;  la  muqueuse  est  exempte  de  toute  altération  ;  elle  présente  la 
même  pâleur  que  nous  avons  déjà  signalée  à  la  surface  extérieure. 

Le  foie  pèse  2160  grammes  ;  sur  la  face  supérieure  du  lobe  droit,  un 
peu  en  arrière,  et  tout  à  côté  de  l'insertion  du  ligament  suspenseur,  existe 
une  dépression  cicatricielle  de  8  centimètre^  de  diamètre,  de  1  centim.  1/2 
de  profondeur  ;  du  fond  de  la  dépression  part  un  tractus  fibreux,  blanc 
nacré,  de  l'épaisseur  du  doigta  qui  pénètre  à  une  profondeur  de  près  de 
2  centimètres  dans  le  parenchyme.  Celui-ci  est  ferme,  d'une  couleur' rose 
claire  bien  éloignée  de  la  teinte  gris  sombre  du  foie  de  l'impaludisme 
aigu  et  grave.  Les  acini  sont  très  petits  et  les  veines  intralobulaires 
quelque  peu  dilatées.  La  vésicule  est  distendue  par  une  énorme  quan- 
tité de  bile  épaisse,  sirupeuse,  jaune  verdàtre,  qui  s'écoule  pourtant  faci- 
lement dans  lo  duodénum  à  la  moindre  gression  exercée  sur  le  réservoir. 

La  rate  pèse  260  grammes;  bien  que  très  légèrement  hypertrophiée^ 
elle  ne  présente  aucun  des  caractères  si  saisissants  des  formes  graves  de 
l'impaludisme:  la  capsule  est  tout  à  fait  lisse,  le  parenchyme  ferme, 
rouge  couleur  chair;  ces  apparences  forment  un  contraste  frappant  avec 
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la  mollease^  la  difflnenee,  la  teinte  mâaniqoe  du  parenehyme  dans  Facoès 
p0niioi0iix« 

Las  reins  pèsent  ensemble  930  grammes;  à  part  un  peu  d*in}ec(ion 
de  Fécorce,  iki  ne  présentent  rien  de  particulier  à  mentioaner. 

Le  diagnostic  n'avait  pu  être  posé  pendant  la  vie  ;  nous  attendions 
de  l'autopsie  la  solution  de  l'énigme  :  elle  ne  fit  qu'ajouter  à  notre 
embarras. 

Nous  nous  trouvions  en  présence  de  lésions  aussi  étranges  que 
les  symptôtnes,  et  note  dûmes  renoncer  à  appliquer  un  nom  à  l'en- 
semble de  ce  singulier  processus.  Nous  ne  renonçâmes  pourtant  pas 
à  en  pénétrer  la  nature,  le  silence  des  auteurs  classiques  n*étaat 
pas  un  motif  suffisant  pour  nous  endarmir  sur  l'oreiller  de  Tin- 
conmi. 

En  parcourant  les  publications  périodiques  de  ces  vingt  demièi-es 
années,  nous  ne  tardâmes  pas  à  découvrir  des  faits  absolument  id^- 
tiques  au  nôtre  et  quant  à  l'évolution  clinique,  et  en  ce  qui  concerne 
les  désordres  anatomiques. 

Le  plus  ancien  date  de  1861  .Dès  cette  époque,  Wabl  ^  publia,  sous 
le  nom  de  mycose  de  l'estomac,  Thistoire  d'une  femme  de  cinquante 
ans  qui  mourut  au  bout  de  cinq  jours  de  maladie,  ayant  présenté  au 
début  du  gonflement  des  parotides,  de  la  difficulté  de  la  déglutition, 
puis  vers  la  fin,  de  la  dyspnée  croissante,  cyanose,  petitesse  du  pouls, 
refroidissement  des  extraites  et  collapsus. 

A  l'autopsie,  on  trouva  dans  l'estomac  une  éruption  de  pustules 
analogues  aux  pustules  varioliques ,  d'un  rouge  sombre  ou  jaune 
grisâtre,  contenant  dans  leur  épaisseur  un  feutrage  de  filaments 
microscopiques,  non  ramifiés,  coudés  ou  sinueux,  et  des  corpuscules 
arrondis  ou  ovoïdes,  très  réfringents.  L'auteur  attribua  cette  affec- 
tion à  un  champignon  introduit  dans  l'estomac. 

Trois  ans  après,  en  1864,  Recklinghausen  produisît  ^  un  fait  tout 
à  fait  analogue  et  lui  donna  une  interprétation  semblable.  Puis  vint 
l'observation  de  Buhl  ',  dans  laquelle  nous  trouvons  trait  pour  trait 
l'histoire  de  notre  malade. 

n  s'agit  d'un  homme  qui  succomba  après  avoir  présenté  des 
symptômes  énigmaliques,  entre  autres  des  vomissements  accompa- 
gnés vers  la  fin  de  collapsus  cholériformes. 

La  muqueuse  intestinale  était  couverte  de  tumeurs  sanguines,  de 
sortes  d'infarctus  hémorrhagiques  circonscrits,   couronnés  d'es- 

1.  Utbir  einen  Paîl  von  Mycose  du  Ma$ens,  von  D'  E.  Wahl  (Virehow's  Arehh  •  » 
Bd.  31,  8.  579,  1861). 
S.  Mytou  étr  MageiuehiUimhauU  {Vhehov^s  Arvhiv.,  Bd.  30,  s,  Z66,  lÈÔi). 
3.  Mycoêiê  mUstinaliê  (Mtd.  CtntràM.,  n'1, 1S6S). 


KELSGH.  —  LE  CHARBON  CHEZ  L'HOMME  535 

charres  jaunâtres.  Le  ipicroscope  y  révéla  des  amas  de  champigaons, 
auxquels  Buhl,  à  l'exemple  de  ses  prédécesseurs,  n'hésita  pas  à  rap* 
porter  cette  singulière  afFection.  Mais  qu'était-ce  au  fond  que  cette 
mycose  intestinale?  Quels  étaient  la  nature,  Torigine,  le  mode  de 
pénétration  du  champignon  dans  le  tube  digestif?  Était-il  réellement 
la  cause  déterminante  de  la  maladie?  Autant  d'inconnues  que  dissi- 
mulait cette  dénomination  vague  de  mycose,  qui  fut  acceptée  faute 
de  mieux  en  attendant  une  détermination  nosographique  plus  pré- 
cise. Â  ce  point  de  vue,  le  mémoire  de  Waldeyer  ^  mérite  une 
mention  particulière,  car  on  voit  émise  pour  la  première  fois  l'hypo- 
thèse d  une  affection  charbonneuse,  d'un  anthrax  intestinal. 

Cet  observateur  rapporte  deux  faits  dont  le  deuxième  surtout  est 
de  nature  à  jeter  une  vive  lumière  sur  tous  les  autres  publiés  avant 
loi.  Le  premier  concerne  un  hooime  de  trente  ans,  très  vigoureux, 
qui  tombe  brusquement  malade  avec  gastralgie  violente,  vomisse- 
ments répétés ,  selles  diarrhéiques,  un  peu  plus  tard  cyanose  et 
asphyxie.  La  mort  survint  au  bout  de  deux  jours.  L'autc^ie  révéla 
les  lésions  suivantes  :  quatre  litres  de  sérosité  sanglante  épanchée 
dans  le  péritoine,  aspect  dépoli,  injection  très  vive  et  dilatation 
inhale  des  anses  intestinales,  ganglions  mésentériques  hypertro- 
phiés, mous,  pulpeux,  infiltrés  de  sang  ;  exsudation  hémorrhagiqae 
entre  les  feuiUets  du  mésentère.  L'estomac,  l'intestin  grêle  et  le  gros 
intestin  sont  parsemés  de  plaques  saillantes  de  1  centim.5.  à  2  centi- 
mètres de  long  sur  1/2  de  large,  occupant  la  muqueuse  et  la  sous-mu- 
queuse, d'un  aspect  rouge  sombre  livide,  hémorrhagique,  et  cou- 
ronnées à  leur  point  culminant  d*une  exulcération  avec  exsudât 
diphthéritique.  Le  microscope  y  révéla  des  amas  de  zooglea  sans 
filaments  de  champignon. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s'agit  d'un  employé  de  Fabattoir 
qui  mourut  au  bout  de  deux  jours,  au  milieu  du  collapsus,  sans  avoir 
eu  toutefois  ni  vomissements  ni  diarrhée,  mais  avec  la  peau  couverte 
de  pustules  analogues  à  celles  de  la  variole.  A  Tautopsie,  exsudât 
hémorrhagique  sur  le  diaphragme;  gonflement  des  ganglions  mésen  - 
tériques  et  de  la  rate,  teinte  brun  noirâtre  de  l'intestin.  Dans  l'es- 
tomac et  l'intestin,  infarctus  hémorrhagiques  proéminants ,  occupant 
la  muqueuse  et  la  sou£Hnuqueuse,  de  l'étendue  d'une  lentille  à  celle 
d'une  pièce  de  2  firancs. 

Chacune  de  ces  élevures  présente  au  sommet  une  ulcération  cou- 
verte d'un  exsudât  brunâtre,  et  dans  son  épaisseur  des  masses  de 
zooglea  sans  filaments. 

1.  Mycosis  inUsiinalis,  von  Prof.  WaIdeycr(Fircfc<w'«  Arch.^  Bd.  5î,  s*  54,  lfl71}. 
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Ces  mêmes  masses  furent  observées  aussi,  avec  des  bâtonnets 
très  courts,  isolés  ou  placés  bout  à  bout  à  la  manière  des  différentes 
pièces  d'une  chaîne,  dans  les  vaisseaux  portes,  dans  ceux  du  rein, 
des  ganglions  lymphatiques,  de  l'intestin,  de  la  peau,  et  sur  la  mu- 
queuse du  bassinet. 

Ce  deuxième  cas  donna  à  réfléchir.  La  profession  du  malade,  les 
pustules  de  la  peau,  bien  qu*à  beaucoup  d'égards  différentes  des 
manifestations  cutanées  du  charbon,  suggérèrent  Tidée  de  cette  affec- 
tion. L'auteur  se  demande  si  les  faits  publiés  sous  le  nom  de  mycose 
intestinale  ne  doivent  pas  lui  être  rapportés.  Il  reste  indécis  ;  Tabsence 
de  lésions  externes  l'embarrasse  ;  ces  lésions  ne  sont-elles  pas  iodis- 
pensables  ?  n'est-ce  point  par  cette  porte  que  l'ennemi  pénètre  dans 
la  place  ? 

Pourtant,  ajoute-t-il  comme  pour  répondre  à  ses  propres  objec- 
tions, le  charbon  ne  saurait-il  naître  primitivement  chez  l'homme? 
est-il  certain  qu'il  s'inocule  toujours  par  la  peau? 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  nature  anthracique  de  la  mycose  intestinale, 
entrevue  par  Waldeyer,  fut  nettement  affirmée  peu  de  temps  après 
par  M.  Mûnch,  de  Moscou^,  qui  sur  vingt-huit  cas  semblables,  fournis 
presque  tous  par  des  établissements  où  les  ouvriers  sont  employés 
à  la  préparation  du  crin,  en  compte  quinze  où  l'on  releva  des  lésions 
intestinales  absolument  identiques  à  celles  décrites  par  Buhl  et 
Waldeyer,  sans  localisation  cutanée  aucune.  Ces  faits  paraissent 
décisifs  à  M.  Mûnch  ;  il  se  prononce  résolument  en  faveur  de  l'iden- 
tité de  la  mycose  intestinale  et  du  charbon. 

Ce  fut  aussi  en  faveur  de  cette  identité  que  plaidèrent  Leube  et 
MuUer  '  à  propos  de  trois  observations  que  nous  trouvons  dans  les 
Archives  de  médecine  clinique  pour  Tannée  1874,  et  dont  la  pre- 
mière est  très  intéressante,  parce  qu'elle  établit  d'une  manière  pres- 
que certaine  que  les  lésions  charbonneuses  peuvent  s'inoculer  et  se 
localiser  sur  le  tractus  digestif. 

Un  homme  de  cinquante  ans  tombe  malade,  deux  jours  après 
avoir  mangé  du  foie  à  moitié  cru  d'une  chèvre  morte  du  charbon  ; 
il  a  des  vomissements  intenses,  tombe  rapidement  dans  le  collapsus, 
et  meurt  au  bout  de  quarante-huit  heures  au  milieu  d'une  adynamie 
et  d'une  cyanose  profondes.  L'estomac  et  l'intestin  présentaient  des 
gonflements  hémorrhagiques  au  milieu  desquels  le  microscope 
révêla  des  bactéries  en  forme  de  bâtonnets  en  quantité  innombra- 

1.  Myco$i$  inlestinalit  u,  MiUbrand  (Centralbl,  fur  die  med,  Wistenteh^^  n*  61, 
1871). 

2.  Drei  Faite  von  Myco$is  inieetinalis  u.  deren  Zusammmhang  mit  Militrand 
{Arch.  f.  klin.  Mediçin,,  Bd.  12,  5,  517-541,  1874). 
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ble  ;  il  en  existait  également  dans  la  pulpe  splénique  et  dans  le  sang 
de  plusieurs  régions. 

Le  deuxième  cas  fut  marqué  par  la  coexistence  plusieurs  fois 
observée  de  lésions  cutanées  et  de  lésions  intestinales. 

Enûn  le  troisième  mérite  d'être  mentionné,  bien  qu'étranger  à  la 
mycose  intestinale  ;  il  concerne  un  sujet  en  traitement  à  l'hôpital 
pour  une  tuberculose  miliaire  et  qui  contracta  un  charbon  externe 
par  Tinfection  de  la  literie  et  du  matelas  qui  avaient  servi  au  malade 
précédent.  D'après  cela,  on  ne  devrait  plus  révoquer  en  doute, 
comme  on  le  fait  encore  souvent,  la  transmissibilité  du  charbon  de 
l'homme  à  l'homme. 

Enfin,  pour  couronner  cette  rapide  énumération,  il  convient  de 
signaler  tout  spécialement  le  mémoire  de  M.  E.  Wagner  S  où  se  trou- 
vent relatés  longuement  six  faits  des  plus  probants.  L'auteur,  s'ins- 
pirant  de  l'enseignement  des  observations  antérieures  et  s'appuyant 
d*autre  part  sur  l'analyse  histologique  minutieuse  du  sang  et  de  l'in- 
testin de  ses  malades,  établit  d'une  manière  positive  la  relation 
intime  entre  le  charbon  externe  et  la  mycose  intestinale.  L'histoire 
de  ces  différents  faits  se  confond  exactement  dans  les  traits  essentiels 
avec  celle  de  notre  malade.  Dans  le  premier,  il  s'agit  d'un  teinturier 
en  fourrures,  qui  tomba  malade  avec  de  la  céphalalgie,  des  vomis- 
sements, de  la  diarrhée  sanguinolente,  et  qui  mourut  deux  jours 
après  au  milieu  de  convulsions  épileptiformes,  avec  perte  complète 
de  connaissance,  sans  lésions  extérieures.  La  nature  de  l'affection 
ne  fut  point  reconnue  ;  on  songea  à  une  intoxication,  à  l'alcoolisme 
aigu,  à  une  attaque  d'épilepsic  avec  coma  prolongé.  L'autopsie 
révéla  les  lésions  intestinales  habituelles  de  la  mycose  intestinale  :  le 
jéjunum  et  Tiléum  présentaient  sur  une  ligne  correspondant  à  l'in- 
sertion du  mésentère  une  quinzaine  de  plaques  saillantes  rouge  som- 
bre, hémorrhagiques,  situées  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse, 
légèrement  déprimées  et  d'une  teinte  jaune  grisâtre  au  centre. 

Les  ganglions  mésentériques  correspondants  étaient  gonflés, 
mous,  rouge  sale  sur  la  coupe. 

Le  deuxième  malade  est  un  jeune  ouvrier  cordier  qui  mourut 
quelques  heures  après  son  admission  à  l'hôpital.  Le  péritoine,  forte- 
ment injecté,  renfermait  trois  litres  de  sérosité  jaune  rougeâtre. 
L'intestin  grêle  et  le  gros  intestin,  irrégulièrement  dilatés,  présen- 
taient des  altérations  semblables  à  celles  du  cas  précédent.  On  cons- 
tata en  outre,  sur  la  moitié  droite  du  front  et  la  joue  droite,  deux 
plaques   de  1/2  centimètre  de   large,  couvertes   d'une  escharre 

1.  Diê  intestinal  Mykose  und  ihre  Betiihung  zum  J^iltbrand  {Arch,  der  Heilkundêf 
».  5.  1874). 


53S  REVUS  De  MiDBGINE 

sanglante,  on  peu  déprimées  au-dessous  du  niveau  des  parties 
ambiantes  et  entourées  d'un  bourrelet  annulaire  injecté. 

Le  troisième  sojet  succomba  très  rapidement  au  milieu  du  col- 
lapsus,  sans  avoir  été  suffisamment  observé.  Pas  de  lésions  eztérieu* 
res  ;  le  péritoine  contient  un  litre  de  sérosité  roussAtre;  les  anses 
intestinales  injectées  sont  parsemées  de  quelques  taches  hémorrh^ 
ques;  érosions  sanguines  dans  Festomac;  infiltrats  hémorrhagiques 
soos  forme  de  plaques  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  du 
ccecum  ;  quelques-uns  sont  en  voie  de  destruction.  Ganglions  mésen- 
tériqaes  et  rétropéritonéaux  tuméfiés,  imprégnés  de  sang;  tissu  ce^ 
lulaire  rétropéritonéal  également  infiltré  d'exsudats  bémorrhagkpKS. 

La  quatrième  observation  concerne  un  jeune  homme  de  seize  ans, 
manœuvre  chez  un  cordier  qui  employait  des  crins  de  Russie.  Quri- 
ques  jours  avant  sa  mort,  il  contracte  une  tumeur  charbonneuse  à 
Tangle  du  maxillaire  inférieure  droit.  La  tumeur  est  excisée  ;  mais  le 
jeune  malade  succombe  le  cinquième  jour,  après  avoir  présenté  de  la 
dyqpoée,  du  coUapsus,  des  convulsions  tétaniques  et  de  la  perte  de 
connaissance.  Dans  le  gros  et  le  petit  intestin,  altérations  caractëris* 
tiques  de  la  mycose  intestinale.  L'examen  du  sa&g  pratiqué  vingt* 
quatre  heures  avant  la  ment  ne  révéla  pas  de  bactéridies. 

A  la  suite  de  ces  quatre  cas,  Fauteur  en  décrit  encore  très  som- 
mairement deux  autres  ^,  plus  aniâens,  qui  étaient  restés  énigmatî- 
ques  pour  lui  au  moment  de  Fautopsie,  mais  qu'il  n'hésite  pas 
aujourd'hui  à  rapporter  au  charb<m  interne.  Dans  l'un  de  ces  cas,  la 
rapidité  de  la  mort  fit  penser  à  un  empoîscMmement,  et  une  autopsie 
médico-légale  fut  pratiquée. 

Ce  qui  fait  Fintérét  du  mémoire  de  M.  EL  Wagner,  ce  sont  des 
recherches  histologiques  minutieuses  qui  révèlent  Fexistence  du 
bacillus  anthracia  dans  Fintestin,  dans  les  gros  chylifëres,  les  vais- 
seaux sanguins  de  l'abdomen  et  dans  le  plasma  sanguin  en  général. 
Ces  importantes  constatations  d'une  part,  la  concomitance  du  char- 
bon externe  et  les  occupations  suspectes  notées  d'autre  part  dans  les 
observations,  forment  un  faisceau  de  preuves  précieuses  en  &veur 
du  rapprochement  intime  que  Fauteur  établit  entre  le  charbon  et  la 
mycose  intestinale. 

La  confirmation  microscopique  manque  à  noire  fait.  C'est  une 
lacune  regrettable,  nous  Favouons  sans  peine. 

L'idée  d'un  charbon  interne,  et  par  suite  de  la  recherche  de  la 
bactéridie,  ne  nous  est  point  venue  ;  nous  pourrions  nous  en  prendre 
au  silence  des  auteurs  sur  cette  forme  spéciale  de  la  maladie  char- 

1.  Nous  ne  mentionnons  point  sa  cinquième  obserrttioD,  qoi  est  un  eu  de 
charbon  externe,  sans  détermination  intestinale. 


KELSGH.  —  LE  CHARBON  ClUZ  L'HOMME  539 

bonueiise  chez  rbomme  ;  nous  aimons  mieux  reconnaitre  que  nous 
ayons  commis  une  omission  et  partant  une  faute»  une  faute  qui  peut- 
être  a  quelque  droit  au  bénéfice  des  circonstances  atténuantes  : 
notre  observation  date  de  1876;  le  mémoire  de  Wagner,  qui  nous  eût 
éclairé,  comme  il  nous  a  éclairé  depuis^  venait  à  peine  de  paraître  ; 
et  puis  la  plupart  des  observateurs  qui  ont  rapporté  des  faits  pareils 
dans  ces  derrières  années  D*ont-ils  pas  éprouvé  le  même  embarras  ? 

Cette  vague  dénomination  de  mycose  n'imi^qoe-t-elle  pas  la 
même  ignorance  de  leur  part?  Notez  pourtant  que  ce  charbon 
interne,  méconnu  dans  les  èiits  produits  depuis  Wabl  jusqu'à  Wal- 
dejer,  n'avait  pas  échappé  aux  observateurs  antérieurs  *.  Fournier, 
Barez,  Sanson,  Rayer,  Meier  et  Houël  avaient  déjà  signalé  la 
coexistence  des  charbons  externes  et  internes.  Blavot  *  considère 
même  les  lésions  intestinales  comme  très  firéquentes.  Yircbow  ',  à 
propos  de  l'anthrax  humain,  décrit  une  fiorme  grave  qm  se  confond 
dans  ses  traits  essentiels  avec  le  charbon  intestinal  ;  enfin  Bertin  et 
Costa  ^  vont  jusqu'à  mentionner  l'existence  de  charbons  internes 
sans  localisation  extérieure. 

De  semblables  CEÛts  étaient  à  la  vérité  pea  connus;  l'observation  à 
peu  près  exclusive  do  charbon  externe  dans  nos  grands  hôpitaux  les 
fit  oviblier  comidètement  ;  et  c'est  ainsi  que  les  anatomo-patbologistes, 
après  les  avoir  retrouvés  dans  ces  derniers  temps,  en  méconnurent 
la  nature  et  les  décrivirent  sous  le  nom  de  mycose  intestinale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  désordres  fonctionnels  et  anatomiques 
observés  dans  notre  fait,  concordent  si  exactement  avec  ceux  de  la 
mycose  intestinale,  qu'il  est  impossible  de  récuser  la  signification 
que  nous  lui  attribuons.  Quant  à  la  nature  charbonneuse  de  cette 
mycose,  elle  ne  saurait  être  révoquée  en  donte,car  elle  se  fonde  sur 
le  caractère  des  occupations  de  plusieurs  malades ,  sur  la  conco- 
mitance plusieurs  fois  signalée  du  charbon  externe,  enfin  sur  l'exis- 
tence du  bacflle  anthracique  dans  l'intestin  et  le  sang. 

Si  la  question  de  nature  peut  être  considérée  comme  vidée,  une 
scriution  étiologique  précise  est  encore  à  fournir.  L'origine  ici  n'est 
pas  aussi  nette  que  pour  le  charbon  externe.  Not»  ne  sachions  pas 
qu'il  y  ait  eu  un  seul  cas  de  charbon  à  Batna  dans  les  dix-huit  mois 
que  nous  y  avons  passés,  et,  dans  plusieurs  des  faits  analysés  dans 
cette  note,  le  mode  d'infection  resta  tout  aussi  obscur  que  dans  le 

1.  Vojez  l'intéressant  article  de  Bollinger,  in  Ziemt$en'8  Handbueh  der  tpeeielUn 
PaiholoigU  u.  Thérapie,,  Bd.  3,  s.  490  et  493. 
3.  Thèses  de  Strasbourg,  1863.  Considérationt  tur  la  pttttuU  maligne, 

3.  Bandifueh  der  epecielUn  Pathol.  «.  Therap,,  Bd.  2,  V  Abtheil,  s.  401. 

4.  Bollinger,  toc,  cit.,  p.  493. 
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nôtre.  Il  n'est  pourtant  point  besoin  de  recourir  à  l'hypothèse  do 
développement  spontané  mis  en  avant  par  Waldeyer  i,  si  l'on  songe 
à  la  ténacité  du  contage  anthracique  et  à  la  possibilité  d'une  infec- 
tion intestinale  admise  d'ailleurs  par  BoUinger  '  et  corroborée  d'autre 
part  par  l'observation  I  de  Leube  et  MuUer  et  par  plusieurs  des  faits 
de  £.  Wagner.  Ce  dernier  suppose  en  effet  que  les  ouvriers  cordiers 
auxquels  il  avait  eu  affaire  s'étaient  inoculé  la  maladie  par  leurs 
aliments  qu'ils  déposaient  sur  du  crin  en  attendant  l'heure  du  repas. 
Au  point  de  vue  symptomatôlûgique  et  anatomo-pathologique,  les 
différents  faits  que  nous  avons  réunis  présentent  une  concordance 
remarquable,  et  le  nôtre  peut  être  cité  comme  un  cas  type  :  la  ma- 
ladie débute  assez  brusquement  par  du  malaise  général,  de  la  lassi- 
tude, quelquefois  du  frisson  ;  puis,  presque  aussitôt  surviennent  des 
troublés  digestifs,  de  la  gastro-entéralgie,  des  vomissements  aux- 
quels ne  tardent  pas  à  se  joindre  de  l'agitation,  de  la  somnolence,  de 
la  perte  plus  ou  moins  complète  de  connaissance ,  de  la  petitesse  et 
de   Taccélération  du  pouls,  de  la  gène  de  la  respiration,  de  la 
cyanose,  sans  élévation  notable  de  la  température.  Tôt  ou  tard  sur- 
vient à  peu  près  constamment  un  état  de  coUapsus,  qui  prend  par- 
fois un  aspect  cholériforme  et  au  milieu  duquel  la  mort  arrive  du 
deuxième  au  cinquième  jour.  Des  phénomènes  épileptifonnes  ou 
tétaniques  mettent  quelquefois  an  à  la  scène. 

L'autopsie  a  révélé  dans  tous  les  cas  des  infarctus  hémorrhagi* 
ques,  des  éruptions  occupant  sans  distinction  tous  les  points  du  trac- 
tus  intestinal,  des  transsudations  séreuses  et  hémorrhagiques  dans 
toutes  les  séreuses,  surtout  le  péritoine,  et  le  tissu  cellulaire  rétro- 
péritonéal,  du  gonflement  des  ganglions  lymphatiques  des  mêmes 
régions,  enfin  des  hémorrbagies  dans  différentes  parties  du  corps- 
Tel  est  l'ensemble  symptomatique  qui  se  dégage  des  observations 
qui  ont  été  produites  dans  ces  dernières  années.  Hâtons-nous  d'ajou- 
ter que  ces  observations  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  qu  » 
soit  possible  de  tracer  dès  aujourd'hui  l'histoire  complète  du  charbon 
interne  ;  notre  seul  but  a  été  d'éveiller  l'attention  sur  ces  faits,  qm 
paraissent  être  beaucoup  plus  nombreux  qu'on  ne  le  pense  généra- 
lement, puisque  dans  certaines  localités  d'après  Mûnch  (de  Moscou) 
ils  représenteraient  le  1/3  ou  les  2/5  des  cas  d'anthrax  chez  l'homme 

1.  Loe.  eit,^  p.  549. 
3.  Lo€.  ciL,  p.  470. 
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31  la  description  classiqae  de  Tataxie  locomotrice,  tracée  de  main 
de  maître  par  Duchenne  de  Boulogne  peut  ôtre,  au  point  de  vue 
clinique,  regardée  comme  le  type  et  l'idéal  de  la  marche  régulière 
de  la  maladie,  il  ne  faut  pas  oublier,  que,  à  chaque  instant,  on  se 
trouve  aux  prises  avec  des  observations  qui  difFèrent  et  s'éloignent 
tellement  du  type  classique  que,  de  prime  abord,  on  serait  tenté  de 
ne  pas  faire  rentrer  ces  cas  dans  la  grande  famille  tabétique.  Il  n'a 
fallu  rien  moins  que  toute  une  série  de  travaux  et  d'observations 
publiés  ces  dernières  années  sur  l'ataxie  pour  noiis  apprendre  quo, 
en  matière  de  tabès,  les  choses  ne  devaient  pas  être  acceptées  telles 
quon  les  avait  conçues  tout  d'abord.  Les  prétendues  exceptions 
d'autrefois,  les  prétendues  déviations  au  prototype  d'hier  ont  été 
rencontrées  si  fréquemment  qu'il  a  bien  fallu  reconnaître,  que  loin, 
d'être  la  règle,  la  description  de  Duchenne  de  Boulogne  se  présen- 
tait peut-être  comme  l'exception.  Les  travaux  et  les  observations  qui 
permettent  d'envisager  sous  un  nouveau  jour  soit  l'enchaînement 
prévu,  soit  la  marche  irrégulière  et  inconstaùte  du  tabès,  marquent 
dans  l'histoire  de  l'ataxie  comme  une  nouvelle  étape  à  laquelle 
s'attache  le  nom  du  professeur  Charcot. 

Sans  énumérer  toutes  les  irrégularités  relevées  chez  les  ataxiques 
qui  rendraient  presque  méconnaissable  leur  histoire  si  Ton  voulait 
la  superposer  au  type  de  Duchenne,  il  nous  sufBlra  de  citer  deux 
exemples  frappants  de  prétendues  anomalies  dans  la  marche  de 
l'ataxie  : 

1*M.  Charcot  cite  le  cas  d'un  malade  atteint  d'amaurose  en  1850, 
qui  dix  ans  plus  tard  fut  pris  de  douleurs  fulgurantes  et  chez  lequel, 
en  1876  seulement  (au  bout  de  vingt-six  ans),  survint  l'incoordina- 
tion motrice.    . 
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2°  MM.  Charcot  et  Bouchard  rapportent  également  robservatioa 
d'un  malade,  en  proie  aux  douleurs  fulgurantes  les  plus  vives,  sans 
incoordination,  et  chez  lequel  pourtant  Tautopsie  révéla  la  sclérose 
commençante  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  dans  mire  he  et  V  enc  haînement 
des  phénomènes  tabétiques  que  les  travaux  les  plus  récents  nous 
forçaient  à  modifier  la  description  de  Duchenne  de  Boulogne  :  ces 
travaux  ajoutaient  à  Thistoire  du  tabès,  en  ce  sens  qu'ils  prouvaient 
que,  pour  si  détaillée  et  si  étendue  qu*elle  fût,  la  nomenclature  de 
Duchenne  n'avait  pas  tout  épuisé.  En  effet,  depuis  1858-1859,  toute 
une  série  de  symptômes  de  grande  importance  est  venu  grossir  la 
séméiotique  du  tabès. 

En  1868,  M.  Charcot  appelle  d'une  façon  toute  particulière  l'atten- 
tion sur  un  nouveau  symptôme  viscéral,  sur  les  crises  gastriques. 
Ce  symptôme,  plus  commun  qu'on  ne  pense  d'ordinaire,  au  dire  du 
maître  de  la  Salpôtrière,  avait  été  déjà,  avant  lui,  signalé  en  taal 
qne  fait  par  M.  Topinaid;  mais  son  rapport  étroit  avec  l'atazie  foi 
pour  la  première  fois  nettement  établi  par  Delamare  et  plus  tard 
par  M.  Dubois ,  élève  de  M.  Charcot.  La  même  année  eneoie , 
M.  Charcot  décrivait  une  variété  de  trocibles  trophiques  propres  à 
l'ataxie,  notamment  dans  les  périodes  de  début,  les  arChropilfaies 
tabétiques. 

En  1869,  Robêrtson  donne  comme  un  des  caractères  da  talies  la 
contraction  des  pupilles,  sur  laqu<^e  Vincent  et  Erb  iosisleat  loa- 
guement  à  leur  tour. 

En  1875,  Erb  et  Westphal  donnent,  presque  en  même  temps, 
comme  signe  nouveau  et  important  du  tabès,  la  disparitkm  des 
réflexes  tendineux.  En  1879,  Drozdow  signale  la  diminutioa  eonsi- 
rable  de  la  sensibilité  faradique  sur  toute  la  suif  ace  tégumentaiie. 

Tous  ces  travaux,  et  bien  d'autres,  en  môme  temps  qu'ils  agran- 
dissaient et  enrichissaient  la  séméiologie  de  l'ataxie,  démontraient 
la  grande  fréquence  des  déviations  de  la  maladie  en  tant  qu'évo- 
lution; ils  montraient  que  rien  n'était  moins  prévu  que  la  marche  et 
la  succession  des  phénomènes;  ils  montraient,  par  exemple,  que 
l'arthropathie  et  les  crises  gastriques  peuvent  parfois  précéder  de 
plusieurs  années  l'apparition  des  autres  symptômes  et  rendre  ainsi 
le  diagnostic  très  difficile. 

C'est  la  fréquence  autant  que  l'importance  de  toutes  ces  ptélen* 
dues  déviation3  à  la  description  classique  qui  a  engagé  le  professeur 
Charcot,  dans  une  de  ses  conférences  de  la  Salpôtrière,  en  1878,  à 
mettre  sous  les  yeux  de  ses  auditeurs  une  nouvelle  exposition  sché* 
matique  des  signes  de  l'ataxie,  tels  qu*ils  se  présentent  et  s'enchaf- 
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Dent  le  plus  ordinairement,  pour  former,  par  leur  réunion,  comme  un 
coriëge  symptomatique,  tantôt  complet  et  bien  réglé,  tantôt,  au  con- 
traire, incomplet,  disjoint  et  irrégulier.  Pour  variables  et  diverses 
qu'apparaissent  les  observations,  M.  Gharcot  a  montré  qu'elles  ap- 
partenaient à  Tune  quelconqpie  des  trois  catégories  suivantes  dans 
lesquelles  les  éléments  du  cortège  symptomatique  ont  été  réunis  et 
groupés  par  ordre  de  fréquence,  de  valeur  et  de  préséance. 

!*•  catégorie  de  faits.  —  Douleurs  fulgurantes,  absence  de  réflexes 
tendineux,  incoordination,  induration  optique,  myosis. 

2*  catégorie  de  faits.  —  Anesthésie  en  plaques,  perte  de  la  sensi* 
bilité  locale,  signe  de  Romberg,  douleurs  fulgurantes  céphaliques, 
paralysie  des  muscles  oculaires,  troubles  de  la  vessie. 

3«  catégorie  de  faits.  —  Troubles  auditi£B,  crises  gastriques,  ar* 
thropathie,  coliques  néphrétiques,  atrophie  musculaire,  zona. 

Les  symptômes  de  la  1«  catégorie  sont  les  plus  importants.  Deux 
ou  trois  symptômes  de  cette  catégorie,  s'ils  existent  en  mâme  temps, 
autorisent  à  diagnostiquer  avec  certitude  l'ataxie.  Ceux  de  la 
2«  cat^iorie  ne  permettent  le  diagnostic  de  l'ataxie  que  s'ils  sont 
accompagnés  d'un  symptôme  quelconque  de  la  première  catégorie. 
Ceux  de  la  3«  catégorie  ont  presque  la  même  valeur  pour  le  dia- 
gnostic que  ceux  de  la  deuxième;  mais  leur  apparition  est  beaucoup 
plus  rare. 

Tous  les  travaux  auxquels  nous  avons  fait  allusion,  en  dépit  de 
leur  nombre  et  de  leur  importance,  n'avaient  pas  encore  épmsé 
loote  la  séméiologie  et  les  déviations  de  l'ataxie.  Depuis  longtemps 
d^à,  ou  s'était  aperçu  de  certains  rapports  de  troubles  laryngés  avec 
le  tabès.  De  temps  en  temps,  on  trouvait  dans  la  littérature  française 
4es  cas  isolés  de  cette  nature;  seulement  ces  observations  n'étaient 
pas  sui&santes  pour  autoriser  d'affirmer  ce  rapport  avec  certitude  et 
pourtant  en  1878  on  avait  déjà  assez  de  matériaux  pour  que  M.  le 
professeur  Charcot  ait  pu  af&rmer  qu'il  en  était  des  crises  laryngées 
comme  des  crises  gastriques,  et  que,  les  premières  comme  les  se- 
condes devaient  être  considérées  comme  constituant  une  des  variétés 
des  troubles  viscéraux  de  l'ataxie. 

Les  symptômes  laryngés  de  Tataxie  ont  aussi  déjà  leur  histoire. 
En  1868  M.  Féréol  parla  le  premier  de  certains  troubles  observés  du 
côté  du  larynx  et  des  bronches  dans  Tataxie,  en  citant,  outre  les  cas 
de  M.  Cuveilhier,  quelques  faits  à  lui  personnels  ou  observés  par  ses 
collëgues.  M.  Féréol  insistait  très  nettement  sur  la  subordination 
des  troubles  laryngés  à  Fataxie,  en  les  considérant  comme  sympto- 
matîqaes  de  cette  maladie  et  non  pas  comnie  complication  acciden- 
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telle,  en  leur  attribuant  enfin  la  même  importance  qu'aux  autres 
symptômes  viscéraux  de  Tataxie.  C'est  donc  à  M.  Féréol  qu'appar- 
tient la  priorité  de  cette  idée. 

.  Six  ans  plus  tard,  en  1874,  nous  trouvons  dans  une  dissertation 
de  M.  Martin  un  fait  de  même  ordre  appartenant  au  professeur 
Vulpian.  Plus  lard,  en  1876,  M.  Jean  communique  à  la  Société 
anatomique  un  cas  extrêmement  caractéristique  avec  autopsie;  en 
1877,  M.  Boudin  publie  deux  nouvelles  observations;  en  1880  enfin, 
M.  Krishaber  donne  la  relation  de  quatre  faits  analogues. 

Cependant,  malgré  ces  matériaux  qui  semblent  déjà  assez  nom- 
breux, la  question  du  rapport  des  troubles  laryngés  avec  l'ataiie 
n'est  pas  encore  résolue;  elle  ne  Tétait  pas  du  moins  en  1878,  avant 
que  M.  Charcot  ait  appuyé  l'idée  de  M.  Féréol  de  sa  grande  au- 
torité. 

C'est  ainsi  que  Erb  fait  d'expresses  réserves  sur  la  subordination 
des  accidents  laryngés  («  Die  von  Féréol  zuerst  beschriebeneu 
Bronchokrisen  sind  in  ihrem  Zusammenhange  mit  Tabès  mindes- 
tens  zweifelhaft  »),  tandis  que  Leyden  se  borne  à  se  reporter  au 
travail  de  M.  Féréol  sans  ajouter  ses  propres  appréciations  sur  ce 
point  particulier. 

Peut-être  ne  paraîtra-t-il  pas  inutile  de  rassembler  les  faits  connus, 
de  les  bien  étudier,  pour  en  faire  sortir  l'idée  de  subordination 
étroite  des  crises  laryngées  au  tabès.  L'analyse  des  quatre  dernières 
observations  connues  nous  a  paru  très  propre  à  ce  genre  de  travail: 
aussi,  conseillé,  encouragé  par  M.  le  professeur  Cbarcot,  nous  allons 
rassembler  toutes  les  données  qui  concernent  notre  sujet,  leB  com- 
parer entre  elles,  afin  de  démontrer  qu'on  est  parfaitement  autorisé 
à  considérer  les  troubles  laryngés  parmi  les  symptômes  (quoique, 
en  somme,  assez  peu  fréquents)  de  l'ataxie. 

I.  —  Observation  de  J.  Cruveilhier» 

« 

La  nommée  Grayer,  âgée  de  cinquante-quatre  ans,  entrée  à  la  Salpê- 
trière  en  1825.  Au  début,  en  1818  ,  engourdissements  dans  les  pieds 
et  dans  les  jambes,  éclairs  de  douleurs  très  vives  séparés  par  de  longs 
intervalles.  La  malade  pouvait  encore  marcher,  mais  sa  marche  était 
incertaine  :  elle  s*en  allait  de  çà  de  là,  tombait  souvent  dans  la  rne. 
Dans  le  principe,  elle  avait  le  libre  exercice  des  membres  supérieurs: 
ils  B*engourdirent  à  leur  tour. 

Examen  à  Ventrée.  —  Les  membres  inférieurs  sont  complètement 
atrophiés;  lorsqu'ils  ne  sont  pas  contenus  par  les  couvertures»  ils 
présentent  les  mouvements  les  plus  irréguliers  et  les  plus  violents, 
les    contractions    spasmodiques ,    involontaires    se    manifestent  lors- 
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qu'on  dit  à  la  malade  de  remuer  volontairement  les  jambes.  Les  mem- 
bres supérieurs  obéissent  mieux  à  l'empire  de  la  volonté  que  les  infé- 
rieurs ;  cependant,  depuis  longtemps,  on  est  obligé  d'introduire  dans  la 
bouche  de  la  malade  son  potage  et  ses  boissons.  La  conversation  la 
fatigue  beaucoup,  la  parole  étant  promptement  entrecoupée,  afîaiblio, 
accompagnée  de  grimaces  d'autant  plus  prononcées  que  la  malade  fait 
plus  d'efforts  pour  maîtriser  ses  mouvements.  Les  muscles  de  la  déglu- 
tition et  de  la  respiration  sont  entrepris  comme  ceux  do  la  face  et  du 
larynx.  Les  mouvements  respiratoires  sont  faibles,  entrecoupés,  sac- 
cadés. 

La  sensibilité  est  très  obtuse;  la  malade  a  une  sensation  faible  des 
corps  volumineux  :  elle  ne  sent  nullement  les  corps  ténus,  et,  pour  les 
saisir  ou  les  maintenir  entre  les  doigts,  elle  est  obligée  d'avoir  recours  à 
la  vue.  La  veille  de  sa  mort,  elle  est  tombée  dans  Tassoupissement  ;  jus- 
que-là, rintelligence  est  restée  parfaite. 

Autopsie,  —  La  moelle  était  atrophiée  et  présentait  à  peu  près  les 
deux  tiers  de  son  volume  ordinaire.  Les  cordons  médians  postérieurs 
étaient  transformés  en  une  bande  grise,  gris  jaunâtre  et  indurée,  qui 
occupe  toute  la  longueur  de  la  moelle;  supérieurement,  les  cordons 
transformés  s'enfoncent  dans  l'épaisseur  des  corps  restiformes,  se  prolon- 
gent-, et  cessent  au  niveau  du  cervelet.  Les  cordons  antérieurs  et  laté- 
raux sont  parfaitement  sains  ;  les  racines  postérieures  sont  tout  à  fait 
atrophiées;  elles  sont  transparentes,  filiformes,  et  contrastent  avec  les 
racines  antérieures,  qui  ont  conservé  leur  volume  et  leur  aspect  na- 
turels (Cruveilhier,  Anatomie  pathologique,  3'1^  livraison,  p.  19). 

M.  Bourdon  *  qui  cite  cette  observation  comme  exemple  du  tabès 
dorsalis,  fait  remarquer,  en  passant,  que  ce  cas  semble  prouver  la 
possibilité  des  troubles  de  coordination  des  muscles  respirateurs  et 
de  ceux  du  larynx.  Ce  fait  n'offre  pas  seulement  de  l'intérêt  au  point 
de  vue  symptomatologique,  il  est  encore  remarquable  au  point  de 
vue  anatomo-pathologiquc.  £a  effet,  les  troubles  de  coordination 
des  membres,  de*  la  face,  du  pharynx,  du  larynx  et  de  l'appareil  de 
la  respiration  correspondent  à  des  lésions  des  corps  restiformes, 
dans  le  voisinage  desquels  se  trouvent  les  origines  des  nerfs  qui 
animent  ces  parties  frappées  d'incoordination. 

II.  —  Première  observation  de  Af .  FéréoL 

En  1860,  époque  à  laquelle  je  lui  donnai  mes  premiers  soins,  M.  D.... 
était  un  homme  de  trente-quatre  ans,  petit,  trapu  et  gros,  jovial  et  méti- 
culeux à  la  fois,  d'esprit  vif  et  gai,  original  et  boute-en-train,  mais  inquiet 
ot  impatient,  comme  le  sont  beaucoup  d'ataxiques.  Il  y  avait  déjà  cinq 
ou  six  ans  qu'il  se  trouvait  malade,  et  il  avait  à  peu  près  laissé  toute 

1.  Noavelles  recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  Tataxie.  Archives  générales 
de  médecmê,  n*  d'avril  1862. 
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546  REVUE  DE  MÉDECINE 

affaire  pour  s'occuper,  uniquement  de  sa  santé.  Parmi  d'autres  symp- 
tômes sur  lesquels  nous  allons  revenir  et  qui  persistaient,  il  avait  eu 
quelques  troubles  visuels  (photopsie,  mouches  volantes,  avec  injection 
conjonctivale)  et  avait  été  traité  pendant  plusieurs  mois  par  M.  Sichel 
sous  le  diagnostic  :  amblyopie  oongestive.  Tout  cela  avait  cessé;  mais  h 
malade  accusait  surtout  trois  ordres  de  symptômes  qui  remontaient  au 
début  de  son  affection  et  qui  pour  lui  la  caractérisaient. 

C'étaient  : 

io  Des  douleurs  vagues,  généralisées,  souvent  très  vives,  aiguës,  falgu- 
rantes^  d'autres  fois  plus  sourdes  avec  hyperesthésie  cutanée  et  sans  la 
moindre  anesthésie  en  aucun  point  du  tégument. 

2<>  Une  dysurie  intermittente,  sans  périodicité  et  singulièrement  capri- 
cieuse. Le  malade  devait  faire  parfois  des  efforts  considérables  pour  vider 
sa  vessie  ;  parfois  même,  malgré  tout  effort  et  malgré^  les  envies  les  plus 
pressantes  et  les  plus  douloureuses,  la  rétention  était  absolue,  puis,  quel- 
ques instants  après,  la  vessie  se  vidait  tout  d'un  coup  avec  la  plus  grande 
focilité?Dans  ces  instants  de  rétention,  il  existait  des  douleurs  vives  an 
périnée  ,  avec  un  sentiment  de  constriction  qui  s'étendait  jusqu'au 
sphincter  anal.  Habituellement,  les  envies  d'uriner  étaient  très  fréquentes  : 
le  malade  disait  que  sa  vessie  ne  pouvait  coiitenir  plus  de  quelques 
cuillerées  d'urine. 

Z^  Enfin,  et  surtout,  il  était  tourmenté  par  une  toux  spasmodique  et 
quinteuse  d'une  intensité  extrême  et  d'un  caractère  tout  à  fait  biasam. 
Sous  l'influence  d*un  léger  courant  d'air,  du  contact  d'un  corps  froid 
(le  marbre  d'une  cheminée,  le  bouton  de  cuivre  d^une  porte)  ;  sous  l'im- 
pression d'une  odeur  forte  (le  soufre  d'une  allumette  enflammée,  par 
exemple),  d'un  aliment  trop  chaud  ou  trop  froid,  quelquefois  sans  cause 
appréciable,  au  milieu  d'une  phrase  commencée,  d'un  sommeil  profond, 
tout  d'un  coup,  le  malade  est  pris  d'une  grosse  toux  férine,  suffocante, 
d'une  quinte  à  secousses  terribles  et  se  succédant  avec  la  plus  grande 
rapidité,   suivies  d'inspirations  rauques  analogues  à  la  reprise  de  la 
coqueluche;  le  visage  s'injecte  de  sang  et  devient  violet,  les  yeux  sem- 
blent sortir  des  orbites;  quelquefois,  dans  la  violence  de  ces  crise?, 
l'urine  s'échappe  involontairement,  ainsi  que  des  gaz  par  Panus,  on 
même  des  matières  fécales  ;  le  malade  est  pris  de  vertiges,  d'éblouisse- 
ments,  et  semble  près  d'étouffer;  il  éprouve  alors  des  douleurs  atroces  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  et  dans  les  épaules.  Dans  le  cours  de  ces 
crises,  le  plus  souvent  l'expectoration  est  nulle  ou  insignifiante  ;  quel- 
quefois il  rejette  un  peu  de  liquide,  filant,  salivaire  ;  d'autres  fois,  mais 
plus  rarement,  les  crachats  sont  muqueux,  gris  ou  jaunâtres,  ou  il  s'y 
mêle  quelques  très  légers  filets  de  sang.  Ces  quintes  de  toux  se  répètent 
parfois  pendant  plusieurs  heures  de  suite,  à  d'assez  courts  intervalles; 
elles  sont  alors  suivies  d'un  sentiment  d'oppression,  d'étouffement,  avec 
fatigue  extrême,  mais  il  n'y  a  jamais,  à  proprement  parler,  de  dyspnëe 
asthmatique.  Souvent,  la  quinte  est  isolée,  passagère;  afin  de  la  faire 
cesser,  le  malade  arrête  et  suspend  sa  respiration  le  plus  longtemps  qu'il 
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peut;  il  la  reprend  ensuite  avec  beaucoup  de  précautions  et  de  lenteur; 
grâce  à  ce  petit  stratagème,  le  malade  fait  quelquefois  avorter  une  crise; 
il  reprend  alors  sa  causerie  ou  son  repas  interrompu,  tout  est  terminé. 

Témoin  fréquent  de  ces  crises,  j'ai  ausculté  lé  malade  au  moment  où 
cHes  se  produisaient,  et  j'ai  toujours  été  surpris  du  peu  de  signes 
stéthoflcopiques  qui  correspondaient  à  un  appareil  symptomatique  aussi 
formidable.  Le  plus  souvent,  c'était  à  peine  si  je  percevais  quelque 
sibilanoe  passagère^  quelques  bulles  sous-crépitantes  rares  et  dissé- 
minées ;  quelquefois  même,  il  n'était  possible  de  constater  qu^un  peu  de 
rudesse  bronchique,  qui  persistait  même  habituellement,  en  dehors  des 
crises,  et  principalement  aux  deux  sommets.  Sauf  cela,  l'auseultaliion 
était  parfaitement  normale,  ainsi  que  la  percussion. 

Le  fond  du  pharynx  était  assez  fortement  granuleux,  rouge,  et  par* 
couru  par  de  nombreux  vaisseaux  dilatés. 

A  ce  moment,  la  démarche  du  malade  était  parfaitement  normale, 
même  les  yeux  fermés.  Il  se  plaignait  seulement  d'éprouver  une  sorte  de 
sensation  interne  de  balancement,  de  défaut  d'équilibre.  Il  disait  aussi, 
que  de  temps  à  autre,  il  lui  arrivait  de  fléchir  brusquement  sur  ses 
jarrets,  comme  s'il  avait  reçu  un  coup,  et  qu'ainsi  il  était  tombé*  par  terre 
plusieurs  fois. 

Pendant  six  années,  la  maladie  garda  à  peu  près  la  même  physionomie  ; 
le  malade  épuisa  toutes  les  stations  thermales  possibles,  en  France,  en 
Allemagne,  en  Italie,  en  Egypte  même,  sans  en  retirer  aucun  bénéfice. 
Ce  n'est  guère  qu'en  1865  que  les  troubles  musculaires  apparurent  claire- 
ment :  le  malade  commença  à  lancer  ses  jambes  en  marchant;  il  trébu- 
chait dans  les  escaliers;  les  yeux  fermés,  il  n'eût  pu  foire  un  pas  ni  même 
se  tenir  debout,  surtout  si  les  pieds  étaient  rapprochés  au  contact»  ce 
qu^fl  faisait  parfaitement  dans  les  premières  années'  que  je  l'observai.  Il 
avait  aussi  des  soubresauts  involontaires  dans  tous  les  les  membres  et 
principalement  à  gauche;  la  sensibilité,,  qui  était  restée  longtemps  nor- 
male, devient  très  obtuse  do  ce  côté. 

A  la  fin  de  1866,  le  malade  passa  quelque  temps  dans  le  service  de 
M.  Bourdon,  à  la  maison  de  santé,  où  le  diagnostic  d'ataxie  locomotrice 
ne  parut  douteux  à  personne.  Puis  il  retourna  en  province,  où  il  habi- 
tait, et  quelques  mois  après  j'y  appris  sa  mort,  sans  que  j  aie  jamais  su 
qndie  circonstance  avait  amené  une  fin  que  Fétat  de  la  maladie  ne  iki^ 
sait  pas  prévoir. 

III.  —  Deuxième  observation  de  M,  FérèoL 

Le  second  fait  est  celui  d*un  homme  d'une  cinquantaine  d'années, 
ataxique  déjà  depuis  seize  ans,  et  chez  qui  les  symptômes  musculaires, 
très  nettement  accentués,  ont  envahi  les  membres  supérieurs.  Le  dia- 
gnostic, qui  ne  saurait  être  douteux,  a  été  porté  par  un  grand  nombre 
de  médecins,  et  entre  autres  par  mon  ami  le  docteur  Wiéland. 

Or  ce  malade  présente  :  !*  de  l'incontinence  d'urine  nocturne  et 
diurne  avec  commencement  de  paralysie  vraie  de?  membres  inférieurs; 


548  REVUE  DE  MÉOEaNE 

2»  quelques  troubles  de  musculation  pouvant  être  rapportés  à  l'épilepsie 
spinale;  3*  enfin  une  toux  spasmodiquo  très  analogue  à  celle  de  M.  D.... 
quoique  les  crises  ne  soient  moins  fatigantes.  Mais,  de  même  que  chez 
mon  premier  malade,  cette  toux  débute  brusquement,  sous  l'impression 
du  plus  léger  refroidissement,  ou  plutôt  même  sans  aucune  cause  appré- 
ciable, et  alors  c'est  une  succession  de  secousses  rudes,  rauques,  très 
rapprochées ,  qui  se  continuent  jusqu'à  ce  que  le  malade  perde  res[M- 
ration;  sa  figure  s'injecte,  bleuit;  c'est  tout  à  fait  comme  une  quinte  de 
coqueluche  ;  seulement  la  reprise,  l'inspiration  sifflante  est  moins  pro- 
longée. C'est  une  sorte  de  hoquet  bref,  rauque,  strident.  L'expectoration 
est  nulle,  ou  insignifiante  le  plus  souvent,  et  l'examen  stéthoeoopique 
ne  révèle  aucun  désordre  sérieux,  c'est  à  peine  s'il  y  a  un  peu  de  rudesse 
de  la  respiration  ;  habituellement,  on  n'entend  ni  bulle  ni  sibilance.  et  la 
sonorité  thoracique  est  normale  ;  le  malade  n'a  pas  de  dyspnée  en  dehors 
de  ces  quintes,  et,  son  accès  de  toux  terminé  ,  il  reprend  ses  allures 
ordinaires,  qui  sont  vives  (c'est  encore  un  ataxique  boute-en-train). 

Cependant  il  accuse  des  douleurs  atroces  à  la  suite  de  ses  secousses, 
principalement  dans  la  tète  et  dans  le  côté  droit  du  thorax.  Il  éprouve 
même  dans  ce  dernier  point  un  phénomène  névralgique  tout  particulier, 
qui  parfois  accompagne  la  quinte  de  toux  et  qui  d'autres  fois  se  produit 
sans  elle.  Â  la  base  du  thorax,  à  droite,  au-dessous  du  mamelon,  le 
malade  éprouve  tout  à  coup  une  douleur  d'une  acuité  extrême  et 
qui  le  force  à  se  courber  en  deux  et  de  côté.  Il  applique  alors  subite- 
ment sa  main  droite  à  plat  sur  le  point  douloureux,  qu'il  comprime  avec 
énergie,  en  laissant  porter  tout  le  poids  du  tronc  sur  la  main  ;  en  même 
temps,  il  appuie  la  main  gauche  sur  son  front,  où,  dit-il,  il  sent  retentir  sa 
douleur  de  côlé  et  qu'il  comprime  de  même.  C'est  aiosi  que  tout  d'un 
coup,  au  milieu  d'une  conversation,  on  le  voit  faire  ce  double  geste  et 
se  courber  en  deux,  tantôt  en  toussant  de  la  façon  très  particulière  que 
je  viens  d'esquisser,  tantôt  on  gardant  le  silence;  sa  figure  se  conges- 
tionne, se  contracte  et  prend  une  expression  de  souffrance  indicible.  En 
général,  cela  dure  peu,  une  demi-minute,  une,  deux  minutes  au  plus. 
Alors,  il  se  redresse,  dit  qu*il  a  souITert  horriblement,  se  lamente  un 
instant,  puis  reprend  sa  conversation;  tout  est  fini. 

Cette  sorte  de  crise  névralgique  a  signalé,  dit-il,  le  début  de  son  mal  ; 
sa  toux  est  venue  presque  en  même  temps.  Il  y  a  des  jours  où  ces  deux 
symtômes  se  répètent  vingt  et  trente  fois,  cinquante  même,  quelquefois 
davantage  ;  le  malade  m'a  fait  voir  que  presque  tous  ses  vêtements  sont 
usés  à  la  place  où  il  appuie  sa  main  droite  chaque  fois  que  la  crise  éclate, 
et  en  ce  point  le  thorax  présente  une  déformation  très  notable;  il  y  a  une 
rétraction  très  sensible,  comme  celle  qui  suit  la  résorption  d'une  épan- 
chement  pleurétique^  et  le  malade  n'a  jamais  eu  de  pleurésie. 

IV.  —  Troisième  observation  de  M.  FéréoL 

C'est  dans  le  courant  du  mois  de  septembre  dernier,  à  la  Salpètrière, 
où  je  remplaçais  M.  Charcot,  que  j'observai  ce  troisième  fait  chez  une 
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femme  de  son  service.  Cette  femme,  atazique  depuis  neuf  années,  semble 
destinée  à  servir  de  sujet  d'étude,  car  son  observation  a  déjà  été  publiée 
trois  fois  au  moins. 

C'est  au  point  de  vue  laryngo-bronchique  que  je  veux  moi-même 
m'occuper  aujourd'hui  à  nouveau  de  cette  intéressante  malade;  elle  se 
nomme  Léger,  est  âgée  de  cinquante-sept  ans  et  est  entrée  à  la  Salpè- 
trière  le  4  mai  1868,  salle^  Saint-Anne,  n»  22. 

J'étais  en  possession  du  service  de  M.  Charcot  depuis  quinze  jours,  et 
cette  malade,  tenue  toujours  au  lit  par  son  arthropathie  du  genou  droit, 
ne  présentait  rien  de  partipulier,  lorsque,  le  4  septembre  au  matin,  la 
sous-surveillante  de  la  salle  appelle  mon  attention  sur  cette  femme,  qui  a 
toussé  toute  la  nuit  d'une  façon  si  extraordinaire  qu'elle  a  tenu  tout  le 
dortoir  éveillé  et  que  la  veilleuse  de  garde  a  craint  par  instants  de  la  voir 
suffoquer. 

Je  trouve  la  malade  à  demi  assise  sur  son  lit,  complètement  apyretique, 
mais  rouge,  vultueuse,  et  la  peau  couverte  de  sueur,  il  est  bon  de  noter 
que  d*ailleurs  elle  est  grosse,  un  peu  obèse  même  et  très  colorée  ; 

o'està  peu  près  le  même  habitua  que  celui  de  M.  D le  sujet  de  ma 

première  observation,  ce  qui  n'est  pas  très  commun  chez  les  ataxiques. 
Elle  a  devant  nous  plusieurs  quintes  de  toux,  et  cette  toux  présente  une 
grande  analogie  avec  celle  des  deux  précédents  malades;  elle  est  rauque, 
férine,  procède  par  saccades  convulsives  très  rapprochées  les  unes  des 
autres,  et  se  termine  par  une  inspiration  laryngienne  sifflante,  une  sorte 
de  hoquet  avec  aspiration  qui  rappelle  la  reprise  de  la  coqueluche;  la 
malade  dit  qu'il  lui  semble  qu'elle  a  avalé  de  travers  et  qu'elle  va  étouffer  ; 
elle  devient,  en  effet,  cyanosée,  vers  la  fin  de  la  quinte  ;  elle  a  des  vertiges, 
des  éblouissements;  et  la  peau  se  couvre  de  sueurs,  en  même  temps,  une 
douleur  atroce  se  fait  sentir  dans  le  côté  droit,  au-dessous  du  sein,  et 
s'étend  jusque  dans  l'épaule  et  le  bras  droits  ;  il  semble  à  la  malade  que 
cette  douleur  siège  dans  les  os.  L'expectoration  est  absolument  nulle;  à 
la  percussion,  la  sonorité  thoracique  est  normale;  à  l'auscultation,  on 
trouve  quelques  râles  sibilants,  disséminés,  rares  et  brefs,  un  peu  plus 
nombreux  à  droite  qu'à  gauche,  et  quelques  râles  sous-crépitants,  puis 
très  rares  aux  deux  bases. 

Le  jour  suivant,  la  crise  continue  en  s'afTaiblissant,  la  toux  est  encore 
rauque,  mais  le  hoquet  aspiratif  est  plus  rare  et  moins  bruyant.  L'expec- 
toration  est  nulle  il  n'y  a  plus  à  l'auscultation  qu'un  peu  de  sibilance  très 
faible  et  de  la  résonance  bronchique,  sans  râles.  La  douleur  de  côté 
est  très  vive;  apyrexie  complète;  il  y  a  eu  cependant  toute  la  nuit  une 
diaphorèse  abondante.  Deux  jours  après,  la  toux  avait  complètement  dis- 
paru; cette  malade  n'a  pas  eu  de  crise  nouvelle  depuis  le  5  septembre; 
elle  dit  qu'il  lui  est  arrivé  plusieurs  fois  d'en  avoir  de  semblables,  mais 
moins  fortes  cependant,  et  cela  depuis  un  an  et  plus. 

À  ces  cas  M.  Féréol  en  ajoute  encore  deux  :  le  premier  fait  lui 
fut  communiqué  par  M.  Bail;  l'autre  lui  est  personnel.  Il  ne  donne 
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qu'une  très  courte  description  de  ces  deuz  observations  et  ne  park 
que  des  troubles  laryngés. 

V.  —  Observation  de  M.  Bail. 

Il  B*agit  d'an  homme  encore  jeune,  très  manifestement  ataxiquedqiuû 
déjà  quatre  années.  Dès  le  début  des  douleurs  qui  signalèrent  le  oom- 
menoement  de  son  mal  et  qui  siégeaient  principalement  à  la  ceinture,  ou, 
très  peu  de  temps  apEès,le  malade  re86entit,aujiiveau  du  larynx,  une  sen- 
sation pénible  qui  gênait  l'émission  des  sueurs.  Ce  phénomène,  d'abord  peu 
prononoé,  a  fini  par  prendre  une  grande  intensité.  Aujourd'hui,  quand  le 
malade  est  au  repos  et  observe  le  silence,  il  n'éprouire  aucun  trouble  par- 
ticulier; mais,  s'il  veut  parler,  la  voix  tout  d'abord  est  enrouée,  voilée: 
les  sons  sortent  mal,  sans  netteté»  et  le  malade  éprouve  quelque  difûoullé 
à  les  émettre  :  les  efforts  auxquels  il  se  livre  alors  amènent  des  se- 
cousses de  toux  qui  se  terminent  par  l'expulsion  de  quelques  mucoeités 
iilantes  qui  présentent  quelquefois,  mais  très  rarement,  de  très  légères 
stries  sanguiQolentes.  Lorsque  le  malade  a  parlé  quelque  temps,  loin  de 
se  voiler  davantage,  la  voix  s'éolaircit,  et  la  fatigue  diminue  avec  k» 
efforts. 

Lorsque  le  malade  vient  de  manger,  il  lui  arrive  quelquefois,  dans  les 
quintes  de  toux  provoquées  par  la  parole,  de  vomir  une  partie  de  eee 
alimente.  Cet  accident  peut  se  produire  quelquefois  sans  que  le  malade 
ait  parlé.  Une  sorte  de  picotement,  de  chatouillement  du  pharynx  se  dé* 
veloppe  spontanément;  le  malade  résiste  le  plus  longtemps  qu'il  peut; 
mais  il  fmit  par  céder  au  besoin  de  tousser,  et,  à  la  suite  de  la  quinte,» 
elle  se  prolonge,  les  vomissements  arrivent.  Dans  tous  les  cas,  les  vomie' 
sements  ne  se  produisent  que  dans  l'état  de  pléoitude  de  l'estomac,  et  ils 
ne  contiennent  jamais  que  des  matières  alimentaires.  L'auscultation  J» 
fait  entendre  dans  la  cavité  thoracique  aucun  phénomène  anormal.  H  n'y 
a  pas  de  râles  d'aucune  sorte^  ni  de  souile,  ni  des  craquements,  et  U 
■sonorité  est  bonne  à  la  percussion.  L'examen  du  pharynx  démonftte  sen* 
lement  Texistence  de  granulations  assez  abondantes. 

VI.  —  Quatrième^  observation  de  M.  Fériol. 

Le  dernier  fait  dont  je  -veux  vous  entretenir  comporte  encore  mQVBB  de 
détails  pour  plusieurs  motifs,  et,  principalement  parce  que  je  n'ai  if^ 
observer  le  malade  qu'en  passant.  Je  n'ai  rencontré  qu'une  seule  fois,  des^ 
une  réunion  intime,  le  malade,  qui  est  très  manifestement  ataxique  ^ 
qui  m'a  paru  atteint  d*une  ataxie  laryngée  extrêmement  singulière  :  ^ 
tait  entendre  de  temps  en  temps  une  sorte  de  sanglot  bizarre,  qui  tient 
le  milieu  entre  le  hoquet  et  l'aboiement  de  certaines  ^chorées  iarpr 
giennes,  et  dont  il  entrecoupe  sa  conversation  sans  a\'oir  l'air  d'y  p>on- 
dre  garde  ni  presque  d'en  avoir  conscience  ;  son  hoquet  lancé  à  deoc  ou 
trois  reprises,  il  reprend  sa  phrase  interrompue,  et  quelquefois  il  !&  ^^^' 
mine  tout  en  aspirant  de  Pair.;  la  phonation,  au  lieu  de  se  produire  Jien- 
dant  la  période  d'expiration,  se  produit  dans  le  temps  de  l'inspiration  et 
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avec  une  raucité  tout  à  fait  étrange;  le  malade  alors  parle  en  quelque 
sorte  à  rebours,  comme  si  une  convulsion  involontaire  intervertissait  le 
mode  ordinaire  de  rémission  vocale.  Par  toutes  sortes  de  raisons,  il 
m'était  interdit  de  l'interroger  pour  étudier  ces  curieux  symptômes  dans 
leur  marche  et  dans  leur  physionomie.  Mais  il  me  semble  qu'ils  doivent 
être  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  spinale^  car  }'ai  pu  m'aa- 
snrer  qu'ils  avaient  commencé  à  se  produire  il  y  a  quelques  années 
seulement,  en  même  temps  à  peu  près  que  les  autres  signes  de  rata»e. 

Tels  sont  los  cas  d^  M.  Féréol  :  en  les  communiquant^  ij  a£tire 
surtout  Tattentlon  sur  le*  premier  qui  est  intéressant  et  reo^arguable 
sous  beaucoup  do  rapports,  surtout  si  Ton  songe  à  Tépoque  de  cette 
communication,  qui  remonte  à  plus  de  douze  ans.  En  résumant  ce 
fait,  nous  vpyons  que  l'atâxie  se  manifesta  jpendant  plus  de  siii:  ans 
par  des  symptômos  viscéraux,  si  bien  que  les  médecins  croyaient 
avoir  affaire  à  un  hypocondriaque  et  pourtant  il  est  ccxtaia  que, 
déjà  pendant  ces  six  années^  .ces  médecins  avaient  affaire  à  un 
début  d'ataxie. 

Les  douleurs  'fufigurantes,  les  «troubles  de  la  vessie,  les  secousses 
qui  agitaient  les  jambes  du  malade  «  conoqpae  s*il  avait  reçu  un  coup 
«ur  les  jarrets  »,  les  symtptÔRies  ooulaires,  tout  confirme  ce  dia- 
gnostic. Ce  qui  est  surtout  intéressant  dans  ce  cas,  ce  sont  les  trour 
bles  du  côté  du  larynx  et  des  bronches;  De  tous  les  symptômes 
appréciables,  ces  troubles  existaient  presque  seuls  au  début  de 
Taffection,  et  ce  sont  ceux-ci  qui  tourmentaient  alors  le  plus 
le  malade  en  ne  le  quittant  jamais  depuis  le  commencement  de 
la  maladie  jusqu!^  la  fin.  Ils  n'étaient  accompagnés  d'aucun  signe 
^piéciable  .du  côté  des  .pomnoos  qui  p4t  donn&r  reiipUcation  de 
la  gravité  de  ces  symptômes.  Ce  phénomène  a  notanunent  un  ca- 
ractère puremeoit  (réflexe  :  le  moindre  couraut  d'air,  «comme  nous 
l'avoiis  vu  plus  haut,  le  contact  ^e  «quelque  ol^et  froid,  etc.,  tout 
cela  était  déjà  suffisant  pour  provoquer  l's^parition  de  la  *toux; 
cependant  il  n'y  avait  ni  emphysème,  ni  dyspnée,  ni  asthme,  il  est 
à  regrettei*  que  l'auteur  ne  donne  pas  les  résultats  de  l'examen 
laryngoscopique. 

La  deuxième  observation  de  M.  Féréol  n'est  pas  moins  intéi:es- 
isante  ;  eUe  est,  sous  beaucoup  de  rapports,  analogue  à  la  précédento^ 
Ici,  la  tou2  vint  encore  plus  tôj^  seulement,  eUe  £ut  précédée  d*uue 
douleur  névralgique  du  côté,  et,  ici  comme  ià,  elle  ne  quittait  pas  le 
malade,  en  occupant  toujours  le  premier  plan  et  en  donnant  à  touie 
la  maladie  an  aspect  tout  à  fait  sui  generis. 

Le  troisième  cas  de  Taiiteur  présente  ^îette  particularité  qu'il  ^eat 
tout  à  fait  temporaire,  disparaissant  rapidement;  mais  néanmoins  il 
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présente  tous  les  signes  essentiels,  et  il  se  distingue  peu  des  deux 
premiers  cas,  si  ce  n'est  que  les  troubles  laryngés  apparurent  après 
que  Tatazie  était  depuis  longtemps  bien  constatée. 

Le  cas  de  M.  Bail  rentre  dans  la  même  catégorie,  mais  est  moins 
prononcé,  et  il  a  l'air  de  présenter  plutôt  un  type  exclusivement 
laryngé;  il  faut  rapprocher  de  ce  cas  le  dernier  fait  de  M.  Féréol, 
qui  présente  des  analogies  avec  celui  de  M.  Cruveilhier. 

Nous  n'insistons  pas  ici  sur  la  valeur  de  ces  faits  pour  la  séméio- 
logie  de  l'ataxie  et  nous  passons  à  l'énoncé  des  cas  plus  récents  en 
les  citant  dans  Toràre  chronologique. 

La  dissertation  de  M.  Martin  renferme  une  observation  très  im- 
portante pour  nous.  L'auteur,  auquel  ce  cas  a  été  communiqué 
par  M.  le  professeur  Vulpian,  le  cite  comme  preuve  que  le  larynx 
peut  être  atteint  dans  l'ataxie;  on  peut  seulement  regretter  que  dans 
l'historique  assez  détaillé  qu'il  donne  de  l'ataxie,  il  ne  soit  pas  fait 
mention  de  ce  que  M.  Féréol  a  écrit  sur  le  sujet. 

VII.  —  Observation  de  M.  Vulpian. 

Th...,  âgé  de  quarante-un  ans,  employé  de  commerce  (chef  de  rayon), 
est  entré  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Vul- 
pian, le  24  juillet  1872;  il  est  couché  au  n^  14  de  la  salle  Raphaël. 

Il  n'a  aucun  antécédent  morbide;  c'était  un  homme  très  vigoureux. 

Etiologie*  —  Son  père,  dit-il,  avait  la  goutte;  il  est  mort  d'une  afTection 
des  voies  urinaires  avec  hématurie.  Sa  mère  était  très  nerveuse,  mais  n'a 
pas  eu  d'attaques  de  nerfs  ;  sa  sœur  est  hystérique  et  a  des  attaques.  Pas 
de  syphilis;  seulement  une  légère  gonorrhée  à  Tâge  de  vingt  ans.  Le 
malade  reconnaît  qu'il  a  fait  des  excès  vénériens  de  bonne  heure,  et  que, 
dans  les  années  qui  précédèrent  les  premiers  accidents,  il  ooîtait  une  ou 
deux  fois  par  jour,  quelquefois  davantage.  Il  ne  s'est  marié  que  tard,  à 
Tâge  de  trente-six  ans.  Il  buvait  deux  litres  de  vin  par  jour,  mais  en 
mangeant;  le  matin,  il  prenait  un  demi-litre  de  vin  blanc;  toutefois,  il  ne 
présente  aucun  des  symptômes  de  Talcoolisme  chronique.  Dans  sa  jeunesse, 
il  aurait  habité  un  logement  humide  ;  il  raconte  qu'il  s'est  souvent  refroidi 
à  lâchasse;  il  lui  arrivait  de  se  coucher  sur  la  terre,  le  corps  étant  en 
sueur.  Jamais  il  n'a  ressenti  de  douleur  dans  la  colonne  vertébrale.  Les 
seuls  malaises  qu'il  ait  éprouvés,  ce  sont  des  maux  de  gorge. 

Histoire  de  la  maladie,  —  Les  premiers  phénomènes  furent  des 
vomissements  répétés,  qui  survinrent  au  mois  de  septembre  1869.  Dès  lors 
les  fonctions  digestives  restèrent  profondément  troublées  ;  pendant  plu- 
sieurs mois,  les  vomissements  se  renouvelèrent  deux  ou  trois  fois  par 
jour;  la  constipation  était  habituelle. 

Au  mois  de  janvier  1870,  le  malade  ressentit  une  douleur  assez  légère 
d'abord,   s'étendant  en  ceinture  autour  de  la  portion  supérieure  de 

1.  F.  Martin,  De  Vataxie  locom,  progr.,  thèse,  Paris,  1874. 
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Tabdomen;  plus  tard,  en  mai,  il  éprouva,  sans  cause  appréciable,  une  sorte 
de  oonstriction  à  la  gorge,  qui  dura  dix  minutes.  Dès  cette  époque,  il 
s'aperçut  que  ses  jambes,  qui  auraient  été  toujours  excellentes,  commen- 
çaient à  chanceler  sous  lui.  La  marche  devint  gênée.  En  même  temps,  la 
douleur  en  ceinture  persistait,  les  digestions  étaient  difficiles;  il  y  avait 
du  hoquet,  des  vomissements,  de  la  constipation,  mais  sans  troubles  bien 
marqués  du  côté  des  réservoirs.  Ce  état  paraissant  s'aggraver,  le  malade 
alla  aux  bains  de  mer  (juin  1870),  où  il  resta  deux  mois.  Les  troubles 
digestifs,  qui  le  préocupaient  uniquement  à  cette  époque,  et  pour  lesquels 
on  le  soignait,  disparurent  presque  complètement;  les  jambes  elles-mêmes 
s'améliorèrent,  et  la  marche,  quoique  encore  assez  mal  assurée,  reprit  plus 
de  précision.  Le  sujet  revint  à  Paris,  le  15  août  1870,  se  considérant 
comme  à  peu  près  guéri .  Il  reprit  son  emploi  ;  mais,  comme  on  allait  faire 
le  siège  de  Paris  et  que  sa  santé  était  chancelante,  il  retourna  dans  son 
pays,  en  Bourgogne,  où  il  resta  près  de  deux  ans,  jusqu'en  avril  1872. 
Là,  sa  maladie  ne  tarda  pas  à  reprendre  sa  marche  ;  le  temps  d'arrêt,  en 
effet,  fut  court  :  dans  le  courant  du  mois  de  sptembre,  le  malade  remarqua 
que  la  vision  devenait  moins  nette  de  l'œil  (gauche;  raffaiblissement  de 
cet  œil  s'accrut  rapidement,  et,  au  mois  de  janvier  1871,  il  était  frappé  de 
cécité  complète.  En  même  temps,  les  troubles  gastriques  reparaissaient; 
les  vomissements  se  répétaient  souvent  plusieurs  fois  par  jour  :  ils  surve- 
naient principalement  après  l'ingestion  des  aliments  ;  parfois  ils  rejetaient, 
le  matin,  des  matières  glaireuses.  Les  vomissements  ont  persisté,  mais 
en  diminuant  graduellement  de  fréquence,  jusqu'au  mois  d*avril  1872, 
époque  à  partir  de  laquelle  ils  sont  devenus  très  rares. 

Pendant  la  même  période  de  temps,  le  malade  était  sujet  à  ce  qu'il 
appelle  ses  crises,  analogues  quant  à  la  forme  à  la  sensation  d'étrangle- 
ment qu'il  avait  éprouvée  au  mois  de  mai.  Ces  crises  étaient  caractérisées 
par  une  sorte  de  oonstriction  qui  se  manifestait  d'abord  à  la  base  du 
thorax,  puis  remontait  de  la  région  épigastrique  vers  la  gorge,  et,  arrivée 
à  la  hauteur  du  larynx,  l'étranglait  pour  ainsi  dire.  Le  malade  poussait 
un  cri,  cherchait  de  l'air,  étouffait;  il  ne  perdait  point  connaissance:  il  se 
débattait  comme  pour  lutter  contre  une  suffocation  qu*il  croyait  immi- 
nente. Ce  paroxysme  le  jetait  dans  une  telle  agitation,  que  des  mouve- 
ments spasmodiques  le  soulevaient  sur  son  lit  et  parfois  le  lançaient  à 
terre.  11  fallait  le  veiller.  Ces  crises  s'accompagnaient  souvent  de  vomis- 
sements et  de  quintes  de  toux.  Elles  acquirent  leur  maximum  de  densité 
au  mois  d'avril  1871.  Pendant  cinq  ou  six  mois,  elles  se  répétèrent  de  dix 
à  quinze  fois  par  jour;  puis  elles  diminuèrent  de  fréquence  et  d'intensité. 
A  l'époque  où  le  malade  entra  à  l'hôpital  de  la  Pitié^  elles  étaient  séparées 
par  des  intervalles  de  quatre,  huit  ou  dix  jours.  Elles  étaient  particulière- 
ment provoquées  par  l'ingestion  des  aliments;  la  déglutition  était  très 
difficile,  souvent  même  impossible. 

Vers  la  fin  de  novembre  1870,  c'est-à-dire  toujours  à  la  même  époque, 
la  face  commença  à  se  déformer,  la  bouche  fut  d'abord  tirée  à  gauche,  le 
malade  vit  que  sa  commissure  labiale  gauche  était  rapprochée  de  son 
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oreille.  L'orbioulaire  des  paupières  était  intact,  la  branche  interaedu  nerf 
palpébral  était,  dès  oe  moment,  «ntièrement  douloureuse;  mi  <état  de  la 
iaoe  persista  pendaot  sept  ou  huit  mois  sans  rémitteneeu 

Pendant  les  premiers  mois  de  Tannée  1871,  la  situation  4ti  patient  étsât 
lamentable.  Outre  les  crises  dont  nous  avons  parlé,  il  était ioriuré  parades 
douleurs  multiples:  c'étaient  des  douleurs  iulgunmles  dans  les  deux 
jambes,  des  élancements  dans  les  poignets,  ime  nénralgie  Irontale  larès 
persistante,  de  la  gastro^entéralgie;  tous  oes  phénomènes  ont  persisté 
depuis,  mais  ont  diminué  de  fréquence  et  d'intenatté.  £nmême  tempiu  i^ 
malade  avait  des  accès  de  toux  spasmodiques  ces  qui&tes,  fréquemmeot 
répétées,  contribuaient  à  Tépuiser.  La  miction  était  dévoue  dîifioUe  «t 
donnait  iieu  à  une  sensation  de  brûlure  dans  le  canal  de  rureth»  et  à 
Tanus.  Les  érections  étaient  fréquentes  ;  ce  priapissMi,  très  douloitiiem, 
s'accompagnait  de  cuisson. 

Il  ne  sentait  plus  le  sol  ;  il  croyait  marcher  sur  des  épingles,  lies  janbee, 
qui  avaient  perdu  une  partie  de  leur  raideur Japrès  les  bains  de  mer  qull 
prit  en  Juillet  et  août  1870,  étaient  redevenues  iaîfaAeset  inoertaiaeedès  le 
mois  de  novembre  de  la  même  année  ;  néanmoins  il  marchait  asses  faci- 
lement avec  un  bâton  ;  il  tirait  la  jambe,  qui  était  raide  <^  lourde-,  il  sou- 
levait à  peine  le  pied,  qui  retombait  sur  jie  talon  ;  sa  jambe  -était  parfois 
agitée  par  des  secousses  désordonnées  au  point  de  le  faire  tomber;  le 
moindre  obstacle  qu'il  rencontrait  sur  son  chemin  lui  faisait  perdre 
réquilibre.  Ces  désordres  de  ia  loeomoftion  adlant  toujours  ^eo  croissant, 
il  fallut,  vers  le  mois  de  juillet  187i,  qu'une  personne  l'aidât  à  marcher. 

Les  phénomènes  d'excitation  des  organes  génitaux,  que  nous  avcms 
signalés,  durèrent  peu  ;  bientôt  l'anaphrodisie  leur  succéda,  et,  enfttin  i87i, 
Timpuissanoe  était  complète. 

En  novembre,  le  malade  rendit  ses  urines  involontavement;  toutes  les 
deux  ou  trois  minutes,  il  s'échappait  .quelques  gouttes  de  liquide,  sans 
douleur;  cette  incontinence  a  persisté  jusqu'en  févitier  1873  ;  aujourd'hui, 
le  malade  ne  perd  plus  ses  urines  qu'eKoeptionnellement.  Les  matières 
intestinales  n'ont  jamais  été  «eodues  involontairement. 

L'œil  droit,  qui  était  resté  sain,  s'affaiblit  à  son  tour  au  commencMnent 
de  1872.  L'amaurose  fit  de  tols  progrès,  que  dans  les  derniers  mois  de 
cette  année  le  sujet  ne  pouvait  plus  lire. 

C'est  également  au  commencement  de  1872,  que  la  maladie  se  déelara 
nettement  dans  les  membres  supérieurs.  Outre  les  élancements  dont  nous 
avons  déjà  parlé,  les  bras,  surtout  le  bras  gauche,  devinrent  le  siège  de 
désordres  ataxiques  manifestes;  le  malade  se  aerxait  lyres  midadroiteanent 
de  ses  mains,  qui  du  «este  présentaient  des  fourmillements  à  leurs 
extrémités. 

Il  resta  en  Bourgogne  jusqu'au  miois  d'avril  i872.  Pendant  cette  périodci 
voici  le  traitement  qu'il  suivit  :  Nitrate  d'argent^dedeuxà-qualretiiMaS} 
pendant  un  an.^  mais  «vec  des  lepos  d'une  qsûoaaine  de  Jours,  après 
•chaque  mois  de  oe  traitement,  f'ngtions  «conaolatricee  d'alcool  .camphré 
sur  le  dos.  Bromure  de  potassium  pendant  triûseemAines;  il  ji'tcn  prit  pas 


CHERCHEVSKT.  —  GRISES  LARYNGÉES  TÂBÉTIQUES         5&5 

• 

plus  longtemps,  parce  qu'il  trouvait  que  cette  substance  le  faisait  vomir. 
D'ailleurs  ses  vomissements  iréquents  ^et  ses  crises  nerveuses  si  intenses 
qu'il  rapportait  aux  médicaments  qu'on  lui  faisait  prendra  ont  nui  beau- 
oonp  à  l'administration  régulière  des  agents  thérapeutiques.  Il  a  pris 
aussi  de  Tiodure  de  potassium,  mais  seulement  pendant  deux  mois. 

Il  xevint  à  Paris  en  avril  1872  et  entra  à  Thôpital  Saint-Louis,  où  on  lui 
prescrivit  le  traitement  suivant  .-douches  alcalines  chaudes,  touslesmatins, 
jusqu'au  mois  de  juillet;  nitrate  d'argent  pendant  un  mois  (deux,  puis  trois 
pilules)  en  môme  temps  que  les  douches.  Des  ventouses  sèches,  appliquées 
deux  ou  trois  fois  par  semaine  pour  combattre  ses  douleurs  thoôraciques, 
le  soulagèrent  iieaufioup. 

Etat  ac^iisl. 

Tube  digestif.  —  La  langue  est  belle,  l'appétit  conservé,  les  digestions 
bonnes  ;  il  y  a  toujours  de  la  constipation. 

Vurine  ne  présente  ni  albumine  ni  sucre. 

Organes  respiratoires:  —  Le  malade  a  quelquefois  des  quintes  de  toux 
qiasmodique,  plus  rares  maintenant  qu'autrefois.  Rien  du  côté  du 
larynx.  Pas  d'expectoration.  Les  poumons  ne  présentent  rien  d'anormal 
ni  à  la  percussion  ni  à  l'auscultation* 

Organes  circulatoires.  —  L'ausoultation  du  cœur  et  des  vaisseaux  du 
cou  ne  révèle  rien;  pouls  normal;  température  ordinaire. 

Aspect  extérieur.  —  Face.  —  La  moitié  gauche  du  front  est  lisse  ;  les  ddes 
sont  effacées  de  ce  côté  ;  cependant  le  muscle  frontal  semble  se  contracter, 
4u  moins  en  partie  sous  l'influence  de  la  volonté,  le  muscle. sourcilier  de 
côté  paraît  au  contraire  paralysé.  La  sensibilité  du  tégument.est  conservée 
■en  ce  point.  Au-dessus  de  la  racine  du  nez,  on  trouve  un  point  doulouveuoc 
assez  étendu. 

Il  y  a  du  strabisme  externe  de  Tœil  gauche;  la  pupille  du  même  côté  est 
un  peu  plus  étroite  que  celle  ducôté  opposé.  L'œilgauche  est  complètement 
insensible  à  la  lumière.  L'œil  droit  est  un  peu  plus  faible.  Les  muscles 
qui  ae  rendent  à  L'aile  du  nez  semblent  paralysés  du  côté  gauche;  i!aUe 
du  nez  de  ce  côté  est  aplatie^  l'ouverture  nasale  retréoie,  le  sillon  joaaia- 
labial  un  peu  creusé.  Lee  muscles  releveurs  de  ia  commissure  labiale 
«emble  avoir  conservé  une  partie  de  leur  action  sous  l'influence  à»  la 
volonté  ;  cependant,  à  l'état  de  repos,  la  commissure  labiale  gauche 
^ralt.un  peu  abaissée.  Pas  de  troubles  sensitifs  sur  les  téguments  À  ce 
niveau. 

Le  malade  a  eu  des  bourdonnements  d'oreilles,  .parfois  très  Xatigants  ; 
il  n'éprouve  plus  rien  de  ce  côté.  L'oreiUe  gauche  est  un  peu  iaible.  Le 
nudade  sent  encore  les  odeurs.  Le  goût  est  conservé. 

N01»  laissons  ici  de  côté  les  autres  détails  de  la  description  des  autres 
symptômes  qui  n'ont  pas  beaucoup  d'intérêt,  et  nous  .passons  au  journal 
de  la  maladie,  dont  nous  ne  prendrons  que  ce  qui, peut  avoir  un  .rapport 
4iiact  avec  notre  question. 
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26  juin  1873.  Le  malade  a  ea  aujourd'hui  [des  crises  analogues  à  celle 
qu'il  éprouve  ordinairement  et  qui  reviennent  tous  les  huit  à  dix  jours; 
mais,  cette  fois,  elles  ont  été  plus  violentes  que  d'habitude.  Elles  paraissent 
consister,  au  début,  en  des  spasmes  œsophagiens  et  laryngiens,  déter- 
minant de  rétouiïément  et  des  bruits  laryngiens,  et  s'acoompagnant  de 
pâleur  du  visage  et  de  petites  convulsions  des  muscles  de  la  face.  Il  n  y 
a  pas  de  perte  de  connaissance  ;  il  s'écoule  pendant  ces  crises  de  la  salive 
de  la  bouche,  mais  pas  d'écume;  chaque  crise  dure  environ  cinq  minutes; 
le  malade  en  a  eu  deux  aujourd'hui  à  trois  heures  d'intervalle. 

27  août,  —  Tremblement  de  la  langue.  Accès  de  constriction  thoracique. 
Presque  toutes  les  nuits,  le  sujet  à  de  violents  phénomènes  de  constric- 
tion thoracique;  quand  ces  crises  le  prennent,  il  a  beaucoup  de  peine  à 
respirer  et  a  des  efforts  de  vomissement. 

15  octobre,  —  Il  éprouve  un  peu  de  difficulté  pour  boire;  il  est  obligé 
d'avaler  petit  à  petit,  et  en  s'étudiant  il  avale  cependant  mieux  qu'au- 
trefois et  moins  souvent  de  travers. 

La  miction  est  redevenue  facile  et  ne  s'accompagne  plus  de  cuisson.  11 
n'y  a  pas  d'inconténence. 

Constipation  habituelle,  les  selles,  qu'on  ne  peut  obtenir  qu'avec  des 
lavements,  sont  très  douloureuses. 

Les  crises  gastriques  et  laryngiennes  sont  moins  fréquentes  et  moins 
fortes  :  elles  ne  reviennent  que  tous  les  dix  ou  douze  jours. 

La  parole  est  un  peu  embarrassée  ;  le  malade  trouve  tous  les  mots;  mais 
la  prononciation,  l'articulation  ne  sont  pas  nettes  et  franches. 

Dans  le  Progrès  médical  (n®  20, 1876)  se  trouvé  l'observation  de 
M.  Jean,  qu'il  communique  à  la  Société  anatomique;  cette  observa- 
tion est  d'autant  plus  intéressante  qu'à  la  description  dinique  est 
jointe  l'autopsie. 

VIII.  —  Observation  de  M.  Jean, 

La  malade  (Barbier),  âgée  de  cinquante  ans,  entrée  à  l'infirmerie  de  la 
Salpètrière  le  11  novembre  1867,  service  de  M.  le  docteur  Luys;  déoédée  le 
30  novembre  1875. 

Il  y  plusieurs  années,  douleurs  fulgurantes  intenses  dans  les  membres 
inférieurs  et  la  région  épigastrique  ;  peu  à  peu  paralysie;  depuis  trois  ans, 
la  malade  ne  peut  plus  sortir  du  lit. 

Au  commencement  de  1875,  la  malade  est  dans  l'état  suivant  :  douleurs 
fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  principalement  à  gauche,  dou« 
leurs  sous  forme  d'accès  durant  plusieurs  heures  et  se  renouvelant  environ 
toutes  les  trois  semaines.  Pendant  l'accès,  les  membres  supérieurs  sont  dans 
l'extension  et  la  pronation  forcées  ;  il  y  a  de  plus  une  constriction  très 
vive  de  l'épigastre,  parfois  vomissements,  souvent  nausées.  Pas  de 
ténesme  vésical  ou  rectal,  ni  incontinence  ni  rétention  d'urine. 

Troubles  de  la  motilité.  —  Au  début  tous  les  troubles  ataxiques,  depuis 
trois  ans  paraplégie  :  paraplégie  ayant  évolué  lentement,  mais  arrivée  à 
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ce  point  qu*aujourd*hui  la  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement 
exigeant  la  plus  légère  force  musculaire.  Lorsque  les  douleurs  fulgurantes 
deviennent  très  fortes,  les  jambes,  la  gauche  surtout,  sont  animées  de 
secousses  énergiques  et  instantanées.  Peu  de  troubles  de  la  motilité 
dans  les  membres  supérieurs. 

Du  côté  du  pharynx  et  du  larynx,  M.  Jean  signale  les  faits  suivants  : 
violents  accès  de  toux  survenant  par  quintes  le  jour  ou  la  nuit  et  qui 
présentent  dos  caractères  tout  particuliers  ;  ces  quintes  apparaissent  soit 
spontanément,  soit  sous  Tinflaence  d'un  courant  d*air,  au  moment  de 
Tingestion  des  aliments.  La  toux  est  rauque,  suffocante,  convulsive  ;  les 
expirations  se  succèdent  rapidement,  puis  vient  un  hoquet  aspiratif  ou 
une  inspiration  bruyante;  dans  les  accès  légers,  l'expiration  est  suivie 
d'une  courte  inspiration  ressemblant  à  des  sanglots  entrecoupés  ;  dans  les 
accès  plus  violents,  aux  saccades  convulsives  de  l'expiration  succède  une 
inspiration  sifflante  très  prolongée  ;  cette  aspiration  laryngienne,  rauque, 
férine,  est  ordinairement  unique;  quelquefois  cependant,  deux  ou  trois 
inspirations  offrent  les  mêmes  caractères,  mais  la  raucité  va  en  décroissant 
avec  le  nombre  des  inspirations.  La  fin  de  l'accès  ressemble  en  tout  point 
à  la  Inprise  de  la  coqueluche.  Au  moment  de  ces  crises  laryngiennes,  la 
malade  sent  un  chatouillement  et  un  picotement  au  pharynx;  les  aliments 
et  la  salive  franchissent  avec  peine  l'isthme  du  gosier,  au  cou,  contrac- 
tions spasmodiques  des  muscles  de  la  région  à  ce  moment. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Anesthésie  légère  au  bras  gauche  et  aux 
deux  jambes.  Au  bras  gauche,  ni  analgésie  ni  thermo-anesthésie. 

Troubles  de  la  vue  peu  marqués  ;  la  malade  voit  moins  de  l'œil  gauche, 
légère  exophthalmie  des  deux  yeux. 

La  malade,  entrée  dans  le  service  (docteur  Luys)  le  11  novembre  1867, 
est  prise  dans  la  nuit  du  26  au  27  novembre  1875  de  spasmes  du  pharynx 
avec  quintes  laryngées-,  puis,  quelques  heures  plus  tard,  elle  vomit  à 
plusieurs  reprises  plusieurs  crachoirs  d'un  sang  noir  analogue  à  l'héma- 
témèse  du  cancer  stomacal.  Elle  eut  plusieurs  syncopes  avec  alternative 
de  pâleur  et  de  cyanose  de  la  face,  l'oppression  est  très  grande,  bien  que 
Texamen  de  la  poitrine  ne  révèle  rien  d'anormal.  La  bouche  peut  être 
ouverte  sans  trop  difliculté;  mais  les  muscles  du  pharynx  sont  dans  un 
état  spasmodique  tel  qu'aucun  aliment  solide  ou  liquide  ne  peut  être  in- 
troduit (lavement  de  chloral,  4  grammes). 

27.  —  On  introduit  une  sonde  œsophagienne;  elle  passe  facilement  au 
pharynx,  mais  est  serrée  au  cardia. 

29.  —  Mort. 

Autopsie,  —  Artères  de  la  base  non  athéromateuses.  Vertébrales  et 
tronc  basilaire  très  volumineux. 

Origines  du  spinal  gauche  très  grêles;  origines  du  pneumogastrique 
gauche  réduites  à  des  filaments  très  petits.  Rien  dans  les  circonvolutions. 
Quelques  lacunes  à  la  partie  antérieure  du  noyau  extra-ventrioulaire  du 
corps  strié  du  côté  gauche.  Cervelet,  rien. 
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Protabérance.  —  Sur  de»  coupes,  gros  vaisseaux  donnant  Tapparenoe 
de  petites  lacunes. 

Quatrième  ventricule.  -^  Les  pyramides  postérieures  sont  petites, 
atrophiées  et  présentent  une  coloration  grlBàtre  très  accentuées;  sur  une 
coupe  pratiquée  à  sept  ou  huit  millimètres  au-dessus  du  bec  du  calamus, 
les  pyramides  postérieures  sont  complètement  grises,  et  de  plus  on  re- 
marque un  petit  foyer  de  ramollissement  dans  le  corps  rastilosme 
gauche. 

Moelle.  —  Nombreus«i  traînées  laiteuses  d'araohnitia  occupant  mutont 
la  partie  médiane  de  là  région  postérieure  et  s'étendent  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle.  Les  cordons  de  Gk>ll  sont  complètement  gris  dan» 
tsttte  rétendue  de  l'axe  médullaire.  Les  cordons  radiculaires  postérieurs 
sont  gris  et  indurés  à  la  région  dorso-lombaire»  tandis  qu'ils  sont  respectés 
à>  la  région  cervicale. 

Estomac.  —  La  seconde  moitié  de  restomao,  depuis  la  ligne  médiane 
jusqu'au  pylore,  est  très  retrécie  et  n'est  pas  plus  volumineuse  que  1» 
duodénum.  Epaississement  des  tuniques  musculaires. 

Larynx.  ^  Pneumogastrique  gauche  très  atrophié.  Use  présente  sous 
la  forme  d'un  petit  filament  grisâtre,  tandis  que  le  pneumogastrique 
droit  a  conservé  son  volume  normal.  Le  réourreut  gauche  est  très  petit 
Rien  d'apparent  dans  le  volume,  la  coloration  des  muscles  du  larynx.  En 
relevant  Tépiglotte  et  en  regardant  de  haut  en  bas,  on  constate  facile- 
ment une  atrophie  très  manifeste  de  la  corde  vocale  inférieure  gauche  qui 
ne  présente  plus  que  la  moitié  d'épaisseur  de  la  droite.  Sur  une  coupe 
horizontale  du  larynx  durci  dans  l'acide  chromique,  on  constate  que  le 
muscle  thyro-aryténoïdien  gauche  n'a  plus  que  les  deux  tiers  de  l'épais- 
seur du  musole  thyro-aryténoîdien  droit. 

Ce  cas  présente  une  grande  analogie  avec  ceux  de  M.  Féréol  ;  là 
comme  ici,  on  observe  le  môme  phénomène  du  côté  du  larynx  :  une 
toux  sonore,  aiguc,  sèche,  rauque,  saccadée  et  spasmodique,  avec  le 
caractère  de  la  coqueluche.  Mais  ce  cas  est  d'autant  plus  important 
pour  notre  question  que  l'autopsie  montre  ici  le  véritable  caractère 
des  troubles  laryngés,  en  excluant  toute  idée  d'un  symptôme  pas* 
sager  indépendant  de  Tataxie. 

A  l'occasion  de  ce  cas  de  M.  Jean,  Boudin  *  communique  à  la 
séance  de  la  Société  anatomique  de  novembre  1876  les  deux  faits 
suivants,  dont  le  premier  lui  a  été  communiqué  par  le  docteur 
Michel  et  l'autre  par  le  docteur  Frémy.  Ces  deux  cas  sont  relatés 
d'une  manière  très  concise. 

IX.  —  Première  observation  de  M.  Boudin, 

C'est  un  homme  de  quarante-quatre  ans^  atazique  depuis  1870;  toas 
les  matins,  il  est  pris  de  violents  accès  de  toux  caractérisée  par  plusieurs 

!.  Progrès  médical,   1877,  n'  5. 
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ex[>irationflr  courtes  auxquelles  suecèdé  une  inspiration  musicale  et 
sifflante.  Ces  quintes  sont  au  nombre  de  cinq  ou  six,  pendant  lesquelles 
la  foce  se  congestionne  et  les  yeux  présentent  de  rexophthalmie;  la 
orise  se  termine  par  le  rejet  de  quelques  crachats  muqueur. 

X.  ^  DetLxième  observation  de  M.  Boudiru 

Les  mêmes  troubles  laryngiens  existent  chez  une  femme  de  trente- 
huit  ans,  atazique  depuis  quatre  mois,  dans  le  service  de  M.  le 
D'  Frémy,  à  THôtel-^Dieu;  cependant  la  toux  aboyante  est  moins  carac- 
térisée que  chez  le  midade  précédent. 

En  1880,  le  D'  Kristu^r  publie dansla  Gazette  hebdomadaire  de 
Parts,  û""  41 ,  quatre  cas  de  spasme  laryngé  dans  Tatazie,  les  deux 
premiers  à  lui  personnels,  les  deux  derniers  communiqués  par 
M.  Cbarcot. 

XL  —  Première  observation  de  M.  Krishaber 
{douleurs  fulgurantes,  parésie  vésicaie,  laryngiame). 

M.  D âgé  de  trente-huit  ans. 

A  joui  d'une  bonne  santé  Jusqu'en  1870,  époque  à  laquelle  11  fit  la 
campagne  de  France.  Après  la  guerre,  il  eut  des  douleurs  rhumatismales 
dans  le  thorax  et  la  jambe  droite.  Ces  douleurs  cédèrent  à  l'application  de 
teinture  d'iode  et  à  Taconitine.  La  même  année,  il  contracta  un  chancre 
qui  ne  fut  pas  considéré  comme  syphilitique  d'abord,  mais  au  bout  de 
deux  mois  il  eut  des  manifestations  secondaires  dans  le  cuir  chevelu  et 
sur  les  bras.  Il  fut  traité  par  les  frictions  mercurielles  et  l'iodure  de  po- 
tassium. 

En  !873,  il  commença  à  éprouver  des  difficultés  d'uriner.  La  miction 
se  faisait  avec  beaucoup  de  lenteur. 

En  1874,  un  médecin  russe,  le  D**  Couriar,  le  traita  par  le  cathétérisme. 
Mais  cette  opération  provoqua  des  accès  de  toux  convulsive,  d'abord 
légers,  puis  de  plus  en  plus  forts.  Un  jour,  il  y  eut  un  syncope,  et  l'on  dut 
cesser  le  sondage,  qui  d'ailleurs  ne  donnait  pas  de  résultats.  A  partir  de 
cette  époque,  les  crises  se  répétèrent  très  fréquemment.  Dans  l'espace  de 
quelques  mois,  il  y  en  eut  cinq  avec  syncopes.  Elles  se  produisaient  surtout 
sous  l'influence  d'excitation  de  la  gorge,  des  émotions  morales  ou  des 
changements  de  temps.  Le  malade  se  calmait  par  l'inhalation  d'éther. 
En  même  temps  que  ces  crises  laryngées,  étaient  apparues  des  douleurs 
fulgurantes  dans  lès  extrémités  supérieures  et  inférieures  et  des  crises 
rectales  suivies  des  besoins  fréquents  et  très  douloureux  d'aller  à  faux  à 
la  garde-robe.  Ces  crises  douloureuses  étaient  très  violentes  et  se  produi- 
saient principalement  quand  le  baromètre  baissait.  Le  malade  pouvait 
soweni  les  empêcher  en  prenant  50  centigrammes  de  sulfate  de  qui- 
nine aci  moment  où  le  thermomètre  tombait.  La  crise  une  fois  établie, 
le  médlcam«nt  ne^faisaitjplus  d'effet. 

Eu  1875,  M.  X....  consuKa  le  docteur  Krishaber,  qui  constata  une 
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paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Il  lui  fit  faire  un  traitement  par 
rélectricité  qui  améliora  beaucoup  la  situation.  La  voix  qui  était  très 
voilée,  reprit  un  timbre  plus  normal,  et  les  crises  laryngées  diminuèrent 
beaucoup  dUntensité  et  de  fréquence. 

M.  X....  se  maria  en  1876,  mais  le  mariage  ne* fît  naturellement 
qu'aggraver  les  symptômes  qu'il  éprouvait,  et  aux  douleurs  fulgurantes 
s'ajoutèrent  des  pertes  séminales  et  un  affaiblissement  des  fonctions 
sexuelles. 

M.  Charcot  adressa  le  malade  à  M.  Keller  en  mai  1879  pour 
lui  faire  subir  un  traitement  hydrothérapique.  Â  ce  moment^  le  mabde 
était  très  affaibli  par  ses  pertes.  Les  crises  lanryngées  étaient  moins  fortes 
et  plus  rares,  et  elles  n'étaient  plus  accompagnées  de  syncopes.  Les  dou- 
leurs fulgurantes  et  les  spasmes  rectaux  étaient  très  fréquents  et  très 
accentués.  Ces  derniers  étaient  quelquefois  accompagnés  d'émissions 
inconscientes  d'u.rine.  Il  existait  une  rachialgie  très  marquée  tout  le  long 
de  l'épine  dorsale.  Pas  d'anesthésie  aux  membres  inférieurs  ni  retard 
dans  la  sensibilité.  Pas  d'incoordination  proprement  dite,  mais  une 
démarche  un  peu  frappée.  Le  réflexe  rotulien  aboli.  Pas  de  troubles  ocu- 
laires. 

Sous  l'influence  d*un  traitement  hydrothérapique  et  d'électricité  appli- 
quée par  le  D*"  Joffroy  pendant  plusieurs  mois,  M.  X....  se  remit  assez 
bien  pour  désirer  faire  son  service  de  lieutenant  de  l'armée  territoriale. 
Il  put  marcher  beaucoup  et  souffrit  peu  de  ses  douleurs  fulgurantes.  II 
parla  chaque  jour  plusieurs  heures  à  haute  voix  et  en  plein  air.  A  la  fin, 
la  voix,  toujours  sonore  dans  le  commandement,  était  un  peu  voilée 
dans  la  conversation  :  il  eut  quelques  quintes  de  toux,  précédées  de 
picotement  laryngé,  mais  il  n'y  eut  pas  une  seule  crise  violente. 

Rentré  à  Paris,  M.  X....  n*eut  aucun  accident  jusqu'au  12  juin.  11  avait 
pris  un  rhume  six  jours  avant  en  faisant  une  promenade  à  la  campagne, 
la  toux  prit  aussitôt  la  forme  de  petits  accès  précédés  de  la  sensation 
laryngée. 

Dans  la  nuit  du  12,  à  onze  heures  du  soir,  sans  cause  nouvelle,  il  eut 
un  accès  de  suffocation,  avec  perte  de  connaissance  :  Taccès  était  de 
courte  durée,  le  reste  de  la  nuit  fut  calme. 

Le  13,  très  légères  quintes  de  toux. 

Le  14,  il  s'était  couché  de  bonne  heure  et  avait  dormi  déjà,  quand  il  fut 
réveillé  à  onze  heures  par  le  picotement  laryngé  et  une  crise  avec  perte 
de  connaissance,  dont  il  évalue  la  durée  à  vingt-cinq  minutes. 

Il  vint  me  consulter  le  15  :  je  prescrivis  5  grammes  de  bromure  de 
potassium  et  je  plaçai  auprès  de  lui  un  médecin  de  garde  capable  de  faire 
la  trachéotomie,  dans  le  cas  où  la  suffocation  menacerait  d'arriver  jus- 
qu'à Tasphyxie. 

M.  X....  dut  garder  la  chambre,  observer  le  silence,  quoique  la  conver- 
sation ne  provoquât  que  de  très  petites  quintes.  L'appétit  était  assez  bon  ; 
mais  M.  X....  mangeait  peu,  parce  que  la  déglutition  rappelait  quelque- 
fois les  crises.  Il  eut  ce  jour-là  une  crise  à  onze  heures  et  demie  du  soir; 
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réveillé  en  sursaut  par  sa  sensation  prémonitoire  du  côté  droit  du  larynx^ 
le  malade  avait  eu  quelques  quintes  de  toux  précipitées  qui  avaient  cessé 
brusquement.  Il  semblait  qu'il  y  eût  alors  occlusion  de  la  glotte,  et  le 
malade  perdit  connaissance;  il  était  étendu  presque  en  travers  de  son 
lit,  la  tête  renversée  en  arrière,  la  face  vultueuse,  les  lèvres  violacées, 
les  vaisseaux  du  cou  turgescents  et  le  cou  lui-même  très  volumineux. 
Les  battements  du  cœur  étaient  un  peu  accélérés  (84).  Le  thorax  restait 
immobile,  sans  mouvements  respiratoires;  de  temps  en  temps  seule- 
ment, il  y  avait  un  soubressaut  des  muscles  inspirateurs,  accompagné 
d'un  bruit  d'inspiration  sifflante  et  pénible.  Les  membres  ne  faisaient 
que  quelques  mouvements  sans  caractère  déterminé.  Le  malade  ouvrit 
les  yeux,  et  tout  aussitôt  il  respira  librement  après  avoir  eu  quelques 
éructations.  Il  conserva  une  sensation  de  lassitude  extrême,  de  faiblesse 
générale:  il  était  irritable,  nerveux,  disposé  aux  larmes;  tout  le  corps, 
la  face,  surtout  était  inondés  des  sueurs. 

Pendant  la  crise,  on  employa  des  révulsifs  (éponges  chaudes,  sina- 
pismee),  des  inhalations  dModure  d'éthyle,  des  injections  sous-cutanées 
d'éther,  sans  résultat  évident.  Le  malade  se  rendormit,  et  le  reste  de  la 
nuit  ne  fut  aucunement  troublé.  La  journée  suivante  fut  calme. 

Le  16,  M.  X....  s'endort  à  huit  heures  et  demie  du  soir;  à  onze  heures 
et  demie,  crise  de  suffocation  avec  perte  de  connaissance  complète  :  les 
mêmes  phénomènes  de  congestion  céphalique,  pas  d'affaiblissement  du 
pouls  qui  reste  régulier  à  86  ou  88  battements  par  minute.  La  crise 
dure  environ  vingt  minutes,  elle  se  termine  comme  la  précédente,  avec 
les  mêmes  signes  d'excitabilité  nerveuse. 

Dans  la  même  nuit,  deux  crises  nouvelles,  à  trois  heures  et  à  cinq 
heures  du  matin. 

Je  ne  puis  faire  l'énumération  de  toutes  les  crises  qui  se  succédèrent 
les  jours  suivants,  malgré  Tadministration  de  fortes  doses  de  bromure  de 
potassium  (12  grammes  par  jour)  ;  ce  traitement  avait  été  décidé  à  la  suite 
d'une  consultation  que  j'eus  avec  MM.  Charcot  et  Delpech  -,  il  fut  convenu 
en  outre  que,  en  cas  de  nécessité  absolue,  je  pratiquerais  la  laryngotomie, 
selon  la  méthode  que  j'ai  adoptée,  c'est-à-dire  la  laryngotomie  intercrico- 
thyroïdienne. 

Ces  crises  furent  eh  tous  points  semblables  aux  précédentes.  Dans  quel- 
ques-unes cependant,  il  y  eut,  pendant  la  perte  de  connaissance,  deux  ou 
trois  contractions  cloniques  des  membres  ;  deux  fois  le  malade  se 
mordit  la  langue,  et  une  fois  il  eut  une  évacuation  involontaire.  Je  n'in- 
siste  pas  sur  ces  détails,  et  j'arrive  à  l'accès  du  mercredi  23  juin,  qui 
décida  de  notre  conduite.  La  matinée  avait  été  bonne.  Â  trois  heures  de 
l'après-midi,  étant  éveillé,  M.  X.,..  éprouve  la  sensation  habituelle  au 
larynx.  Lorsque  la  crise  éclate  avec  une  extrême  violence,  la  perte  de 
connaissance  est  complète,  la  respiration  s'arrête  pendant  quelques  ins- 
tants, le  pouls  devient  insensible. 

M.  Giraudeau^  un  des  trois  internes  qui  alternaient  auprès  du  malade 
(M.  Raymondeau  et  M.  Castex  étaient  les  deux  autres),  fait  la  compres- 
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sion  rhythmée  du  thorax  et  se  prépare  à  ouvrir  les  voies  de  Fair  lorsque 
quesq[ues  respirations  précipitées  se  produisent  et  annoncent  la  fin  de  la 
crise.  J'arrive  sur  ces  entrefaites,  et,  en  raison  du  danger  qui  résultait  de 
ces  spasmes  de  plus  en  plus  violents,  je  me  décide  à  intervenir. 

J'ouvris  Tespace  crico-thyroîdien  avec  le  thermo-cautère  Paquelin  ;  le 
malade  perdit  à  peu  près  deux  cueillerées  de  sang.  L*hémorrhagie  cessa 
aussitôt  après  l'introduction  de  la  canule. 

Le  24,  jeudi,  température  SG^^S.  Â  dix  heures,  une  quinte  de  toux  avec 
la  sensation  laryngée  :  le  cou  se  gonfle,  les  veines  se  dessinent,  la  face  se 
congestionne,  les  lèvres  se  cyanosent;  à  la  fin,  larmoiement  et  salivation. 
Cette  crise  dure  en  deux  reprises  environ  une  minute  et  demie.  Il  n'y 
eût  pas  de  perte  de  connaissance. 

De  temps  en  temps  encore,  il  y  eut  de  semblables  quintes  de  toax, 
dont  plusieurs  eurent  tout  à  fait  l'aspect  de  crises  légères,  mais  toujours 
sans  perte  de  connaissance.  Il  est  certain  que  les  symptômes  nerveux 
continuaient  à  se  produire  et  qu'il  y  avait  toujours  non  seuleoient 
spasme  du  larynx,  phénomène  qui,  à  partir  du  moment  de  l'opération^ 
n'avait  nulle  importance  ;  mais  aussi  spasme  du  diaphragme,  auquel  la 
laryngotomie  n'avait  porté  aucun  remède;  toutefois  le  spasme  diaphrag- 
matique  était  fort  passager,  et  par  conséquent  tout  danger  de  mort  était 
effectivement  écarté. 

Â  partir  de  ce  jour,  les  accès  allèrent  en  diminuant  d'intensité  et  de 
nombre,  et,  comme  les  suites  de  l'opération  furent  très  simples,  le  malade 
put  se  lever  et  sortir  au  bout  de  quelques  jours.  Dans  une  seconde  con- 
sultation que  j'eus  avec  MM.  Charcot  et  Delpech,  nous  décidâmes  de 
cesser  toute  médication  interne,  mais  de  laisser  à  demeure  la  canule  da 
malade. 

XII.  —  Deuxième  observation  de  M.  Krishaber. 

M.  J.  P....,  cinquante  ans,  copiste  de  manuscrits,  a  été  bien  portant 
jusqu'à  vingt  ans,  malgré  quelques  palpitations  et  un  état  nerveux 
difficile  à  définir  ;  à  cet  âge  (1847)  il  eut  un  chancre  induré,  suivi  d'acci- 
dents secondaires  assez  légers^  sauf  deux  bronchites  intenses,  qu'il  con- 
tracta à  de  longs  intervalles  ;  il  jouit  d'une  santé  parfaite  jusqu'à  l'appa- 
rition des  indices  de  Tataxie  locomotrice.  Il  avait  alors  trente*sept  ans. 

Le  symptôme  qui  se  montra  le  premier  (1863)  fut  la  dilatation  de  la 
pupille  gauche,  avec  chute  de  la  paupière  supérieure  correspondante, 
strabisme  divergent  et  diplopie.  Un  an  plus  tard  apparurent  les  douleurs 
fulgurantes  et  lancinantes  avec  engourdissement  de  la  jambe  gauche  et 
ataxie  manifeste  pendant  la  marche. 

Les  troubles  de  la  locomotion  progressèrent  lentement,  et,  il  y  a  trois 
ans,  la  marche  était  encore  possible.  La  sensibilité  s'est  altérée  conjoin- 
tement avec  la  motilito.  Au  moment  où  je  vois  le  malade,  je  constate  une 
anesthésie  complète  à  la  température  et  au  toucher,  surtout  marquée  aux 
membres  inférieurs,  mais  existant  aussi  aux  membres  supérieurs  et  à  la 
tète;  les  crises  douloureuses  sont  fréquentes  et  très  intenses;  elles  affectent 
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princîpRlamftnt  les  formes  cardiaques  et  gastriques  avec  anxiété  préoor- 
diale. 

Les  digestions,  qui  ont  toujours  été  laborieuses^  s'effectuent  cependant 
assez  bien  ;  la  défécation  est  normale,  mais  il  y  a  de  Finoontinenoe  d'urine 
et  parfois  un  peu  de  rétention. 

L'ensemble  des  symptômes  précédents  ne  laisse  aucun  doute  sur  TexiEh 
teooe  de  Tatazie;  Yoici  maintenant  en  quoi  ooosiste  le  phénomène  prin- 
cipal de  l'observation,  le  trouble  respiratoire. 

Depuis  sept  ou  huit  ans»  le  malade  souffre  d'une  toux  i^asmodique, 
violente^  férine,  le  plus  souvent  sans  expectoration;  chaque  accès  de  toux 
est  suivi  d'une  respiration  bruyante,  stertoreuse.  Toutefois,  dans  les 
moments  de  repos  complet,  les  accès  ne  provoquent  pas  ces  phénomènes; 
mais  la  respiration  devient  difficile  à  roccasion  du  moindre  mouvement. 
Les  mouvements  de  déglutition  causent  une  anxiété  plus  grande  encore, 
non.  pas  que,  en  elles-mêmes,  les  contractions  des  musdas  pharyngés 
soient  pénibles,  mais  parce  qu'elles  provoquent  les  contractions  convui- 
sivês  du  larynx;  la  respiration  devient  aussitôt  insuffisante.  Le  plus  sou- 
vent, ks  accès  correspondent  à  ceux  de  la  première  catégorie  chex  mon 
[Nremier  malade,  et  de  temps  en  temps  ils  vont  jusqu'à  la  perte  de  connais- 
sance; les  plus  intenses  se  produisent  après  Tingestion  de  vin  pur  on 
quelque  autre  liquide  légèrement  irritant.  Ils  sont  identiques  à  ceux  que 
j'ai  décrits  précédemment. 

A  l'état  de  repos,  la  respiration  est  silencieuse;  mais,  dès  que  le  malade 
parle,  la  fin  de  chaque  inspiration  est  suivie  d'un  petit  bruit  caractéris- 
tique, comme  un  comage  rudimentaire.  Pendant  le  sommeil,  la  respiration 
est  bruyante,  saccadée,  d'autant  plus  difficile  que  la  tète  est  placée  plus 
bas.  Le  sommeil  est  très  fréquemment  interrompu  par  des  réveils  en 
sursaut  que  provoque  le  sentiment  d'oppression. 

Après  quelques  mois  de  traitement,  les  accès  deviennent  moins  fré- 
quents, et  plusieurs  fois  ils  donnèrent  lieu  seulement  à  une  sorte  d'obnu* 
bilation  sans  perte  complète  de  connaissance. 

L'inspection  laryngoscopique  m'avait,  dans  ce  cas,  révélé  une  parésie 
des  inspirateurs.  Les  cordes  vocales  inférieures,  très  rapprochées,  décri- 
vaient une  ellipse  irrégulière,  et  en  les  touchant  on  provoquait  un  spasme, 
aveo  pâleur  de  la  face  et  sensation  de  vague  allant  presque  jusqu'à  la 
perte  de  connaissance. 

XIIL  —  rroisième  observation  de  M.  Krishaber. 

Mme  L...,  quarante-sept  ans,  service  de  M.  Charcot,  ataxique  depuis 
1871.  La  maladie  débute  par  des  troubles  oculaires,  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun. 

En  1875  apparaissent  les  douleurs  fulgurantes  avec  afTaiblissement  des 
membres  inférieurs,  etqudques  mois  plus  tard  des  crises  gastriques  non 
douloureuses,  caractérisées  simplement  par  des  vomissements  presque 
quotidiens,  qui  parfois  se  répètent  sans  cesse  pendant  un  mois.  Un  peu 
plus  tard  survient  de  l'engourdissement  dans  les  deux  mains,  dans  la 
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moitié  droite  de  la  face  et  une  névralgie  orbitaire  droite;  la  marche  devient 
irrégulière,  saccadée  et  se  fait  par  de  petits  sautillements. 

A  ce  tableau  s'ajoutent  enfin  les  accidents  laryngés  ;  ils  sont  ainsi  con- 
stitués :  la  malade  éprouve  au  larynx  une  sensation  de  corps  étranger 
qui  provoque  une  toux  sèche  et  saccadée  ;  puis  elle  est  prise  d'un  cornage 
aigu  inspiratoire  ;  la  respiration  est  haletante,  la  voix  entrecoupée.  La 
dyspnée  et  le  cornage  persistent  de  quelques  minutes  à  une  ou  plusieurs 
heures.  Ces  crises  se  répètent  quelquefois  coup  sur  coup  ;  elles  éclatent 
pendant  le  repos,  surtout  la  nuit;  mais  le  mouvement  de  la  marche  ne 
manque  presque  jamais  de  les  provoquer. 

Ce  sont  là  les  crises  légères  ;  mais  la  malade  en  a  de  beaucoup  plus 
intenses;  elle  en  fut  prise  trois  fois  dans  les  dix  jours  qui  suivirent  son 
entrée  (février  1877). 

A  Texamen  lar3mgoscopique,  que  j'ai  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  je 
ne  constate  aucune  altération,  le  spasme,  qui  est  intermittent^  ne  laissant 
pas  de  trace  au  repos  ;  donc  pas  de  paralysie. 

Les  deux  premiers  accès  furent  semblables;  au  début,  c'était  du  cornage 
accompagné  d'une  sorte  d'aboiement;  la  malade  perdit  connaissance  et 
tomba,  puis  elle  eut  dans  les  bras  et  ensuite  dans  la  jambe  gauche  des 
secousses  convulsives  :  la  tète  était  tournée  à  droite  et  les  yeux  dirigés  à 
gauche;  de  l'écume  sur  les  commissures  labiables.  Evacuation  d'urine 
involontaire.  La  crise  dura  dix  minutes  et  se  termina  tout  d'un  coup, 
sans  période  de  torpeur  ou  de  coma. 

Indépendamment  de  ces  accidents,  la  malade  a  depuis  quatre  ou  cinq  ans 
des  accès  de  vertige  auriculaire  ;  mais  cette  dernière  affection  se  présente 
avec  ses  caractères  les  plus  typiques. 

XIV.  —  Quatrième  observation  de  M.  Krishaber^ 

C...,  soixante-sept  ans.  L'affection  actuelle  a  débuté  il  y  a  quinze  ans, 
par  des  crises  laryngées  très  violentes,  survenant  sans  raison  apparente, 
indépendamment  de  l'alimentation  et  consistant  en  cornage  avec  sifflement 
inspiratoire. 

Pendant  treize  ans,  ces  crises  avec  cornage  ont  été  le  seul  symptôme 
tabétique  présenté  par  le  malade. 

Il  y  a  deux  ans,  toute  une  série  de  symptômes  nouveaux  s'est  développée 
d'une  façon  presque  subite.  Le  malade  aurait  été  pris  d'une  sorte  de 
vertige  ;  à  la  suite  seraient  survenus  l'incoordination  motrice,  des  troubles 
du  côté  de  la  vessie  et  du  rectum,  de  la  diplopie  et  un  certain  degré  de 
surdité  à  gauche  et  depuis  sept  ou  huit  mois  des  douleurs  fulgurantes  et 
en  ceinture.  Aujourd'hui,  le  malade  présente  un  tableau  clinique  complet 
de  tabès  dorsal. 

Les  cas  de  M.  Krishaber  présentent  essentiellement  les  mêmes 
phénomènes  et  les  mêmes  caractères  que  les  cas  des  autres  auteurs 
sus-mentionnés;  mais  ils  présentent  en  plus  un  grand  intérêt  pour 
la  thérapeutique  et  pour  le  diagnostic.  D'abord  on  y  voit  que  les 
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spasmes  laryngés  peuvent  menacer  la  vie  du  malade.  On  y  voit 
aussi  que  les  troubles  laryngés  peuvent  précéder  longtemps  les 
autres  symptômes  de  l'ataxie,  même  jusqu'à  treize  ans,  comme  dans 
son  quatrième  cas,  existant  d'une  manière  tout  à  fait  isolée  ou  au 
moins  constituant  les  symptômes  dominants  de  la  maladie,  comme 
dans  le  premier  cas. 

Les  particularités  du  fait  suivant  nous  ont  été  fournies  par  M.  le 
professeur  Oharcot,  qui  tenait  les  détails  principaux  de  l'observation 
de  MM.  Keller  et  Joffroy,  qui  avaient  longuement  soigné  le  malade 
et  à  plusieurs  reprises  Tavaient  envoyé  à  M.  Charcot. 

XV.  —  Observation  de  M.  Charcot. 

M.  X...,  âgé  de  trente-trois  ans,  négociant,  d'apparence  robuste,  ne 
connaît  pas  d'exemple  de  maladie  nerveuse  dans  sa  famille.  A  quatorze  ans, 
il  eut  une  névralgie  faciale  très  violente,  très  rebelle  à  tout  traitement  et 
qui  disparut  spontanément  au  bout  de  sept  à  huit  mois.  Deux  ans  plus 
tard,  il  souffrit  pendant  deux  ou  trois  mois  d'une  céphalalgie  violepte, 
surtout  nocturne.  A  vingt  ans,  il  contracta  une  blennorrhagie  qui  dura 
deux  ans;  à  vingt-trois  ans,  un  chancre  suivi  d'accidents  secondaires  : 
plaques  muqueuses,  impétigo  du  cuir  chevelu,  papules  sur  le  front;  plus 
tard,  psoriasis  palmaire  très  tenace.  Pendant  cinq  ans,  il  suivit  un  trai- 
tement minutieux  qu'il  termina  par  deux  stations  à  Schinznach. 

En  1867  apparaissent  les  troubles  de  la  miction,  consistant  en  envies 
fréquentes  d'uriner. 

Soldat  en  1870,  M.  X...  fut  fait  prisonnier  à  Brisach  et  s'échappa  de 
Dresde  à  la  fin  de  décembre.  Pendant  ce  temps,  sa  santé  avait  été  bonne  ; 
cependant  il  commençait  à  éprouver  de  petits  accès  de  toux  convulsive 
avec  sensation  de  chatouillement  et  de  constriction  à  la  gorge. 

C'est  en  juin  1871  qu'il  fut  pris  subitement  un  jour,  sans  cause  appré- 
ciable, d'une  angoisse  très  vive  avec  étouffement,  respiration  sifflante  et 
cyanose  de  la  face;  cet  accès  dura  environ  cinq  minutes.  Il  avait  été 
précédé  d'une  sensation  de  cuisson  au  larynx,  sensation  qui  se  reproduisit 
invariablement  depuis  au  début  de  chacune  des  crises. 

L'année  suivante,  il  eut  une  seconde  crise  laryngée,  en  tout  semblable 
à  la  première;  quelque  temps  avant,  il  avait  été  repris  d'une  névralgie 
faciale  très  violente,  qui  dura  deux  mois. 

De  1873  à  1875,  nouveaux  symptômes  :  à  différentes  reprises,  le  malade 
éprouve  un  gonflement  douloureux  sur  les  côtés  du  tendon  d'Achille; 
parfois  la  douleur  l'empêche  de  marcher,  puis  il  ressent  dans  les  membres 
inférieurs  des  douleurs  lancinantes,  revenant  à  peu  près  tous  les  mois 
sous  forme  d'accès  qui  durent  trois  ou  quatre  jours,  avec  tous  les  carac- 
tères des  douleurs  fulgurantes  du  tabès  dorsalis. 

1875.  —  Le  malade,  tourmenté  par  la  présence  de  dépôts  phosphatîques 
abondants  dans  son  urine  et  par  du  psoriasis  palmaire,  alla  consulter  le 
professeur  Hardy,  qui  nia  la  syphilis  et  envoya  1^  malade  à  Saint-Gervais. 
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Le  malade  alors  allait  bien,  marchait  bien  et  fit  des  ezeursions  loogoes. 
difficiles  et  pénibles;  mais  après  la  saison  il  éprouTa  dans  les  pieds,  de: 
troubles  shigulters  de  la  sensibilité  ;  sons  la  plante  des  pieds  il  lui  sembUit 
pendant  bmaiche  sentir  un  corps  cylindrique  placé  transversalement,  et 
la  présence  de  ces  rouleaux  transversaux  lui  causait  une  douleur  assez 
vive.  Il  accusa  son  cordonnier,  qui  alla  jusqu'à  découdre  des  semelles 
pour  s'assurer  qu'il  n'enstait  rien  dans  la  chaussure  produisant  ce  sin- 
gulier phénomène. 

Cette  sensation  a  complètement  disparu  dans  les  premiers  mois  de  1877. 

1876.  —  Le  malade  alla  à  Vichy  au  mois  de  juin.  A  la  fin  de  la  saison  (fin 
juin),  le  malade  eut  son  troisième  accès,  cette  fois  non  pas  en  mangeant, 
mais  en  dormant  Le  malade  se  réveilla  en  sursaut  avec  dyspnée,  anxiété 
très  vive  et  inspirations  bruyantes  ;  crise  assez  forte,  de  plusieurs 
minutes. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  eut  souvent  en  se  couchant  de  la 
constriction  laryngée,  ce  qui  lui  faisait  craindre  un  nouvel  accès. 

Vers  les  derniers  jours  de  juillet,  cinq  semaines  environ  après  raooès 
précédent,  le  malade  eut  sa  guafrtème  crise  également  pendant  le 
sommeil.  Elle  fut  très  violente,  dura  trente  minutes  environ,  mais  ne  s'ac- 
compagna pas  de  perte  de  connaissance. 

Le  lendemain,  le  malade  eut  une  ctnguiéme  crise, 

A  partir  de  ce  moment,  la  succession  fréquente  des  crises  fut  étaMîe  ; 
elles  survinrent  irrégulièrement  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  pais 
devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes  jusqu'aujourd'hui  (fin  1877),  avec 
quelques  alternatives  d'amélioration  ou  d'aggravation. 

Très  souvent,  entre  ces  crises,  le  malade  eut  de  la  constriction  laryngée, 
sorte  de  crise  avortée,  très  fréquente  encore  aujourd'hui  et  se  produisant 
ainsi  plusieurs  fois  (cinq,  huit  fois  et  plus)  par  jour  de  la  façon  suivante  :  Le 
malade  porte  alors  généralement  la  main  à  la  région  laryngée,  oà  il 
éprouve  une  sensation  pénible,  puis  il  tousse  légèrement  deox  on  trois 
fois,  et  alors  se  produit  immédiatement  Finspiration  sifflante  et  prolongée, 
puis  la  toux  et  encore  l'inspiration.  Cela  dure  de  cinq  à  huit  secondes,  et 
alors  le  malade  dit  :  Ce  ne  sera  rien,  c'est  fini. 

Du  reste,  le  malade  est  souvent  prévenu  de  la  gravité  de  sa  crise  avant 
qu'il  y  ait  de  la  constriction  laryngée.  L'attaque  se  trouve  en  efTet  pré- 
cédée d'un  aura,  consistant  dans  une  sensation  pénible  de  chatouilleineiit 
et  de  chaleur  brûlante,  soit  à  droite  soit  à  gauche  du  larynx,  généralement 
d'un  seul  côté,  et  il  paraît  exister  une  relation  entre  l'intensité  de  Vaura 
et  Vintensité  de  Vattaque. 

C'est  dans  le  courant  de  la  même  année  1876  que  le  malade  a  éproové 
pour  la  première  fois  une  autre  sensation  d'une  interprétation  sosex 
difficile  et  que  le  malade  continue  à  ressentir  assez  fréquemment  en 
même  temps  que  la  constriction  laryngée.  Il  s'agit  d'une  sorte  de  doif* 
leur  en  ceinture,  constrictive  et  siégeant  au  bas  du  thorax,  c'est-à-dire 
au  niveau  des  insertions  du  diaphragme. 

Les  crises  se  sont  répétées  ensuite  souvent  pendant  la  nuit  et  sovrent 
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ausBi  pendant  le  pur  surprenant  le  malade,  soit  dans  rimmobilité,  soit 
pendant  la  marche.  Cependant  il  n'est  arrivé  que  très  rarement  au 
malade  d'être  pris  dans  la  rue.  Le  malade  ne  pouvant  ni  courir  ni  mar- 
<;her  vite  à  cause  de  la  raideur  qu'il  ressent  dans  les  jambes,  on  ne  peut 
savoir  si  cette  cause  déterminerait  des  accès.  Les  influences  morales  ne 
paraissent  pas  non  plus  jouer  un  grand  rôle  sur  leur  production,  car 
souvent  des  accès  très  violents  surprennent  le  malade  dans  des  disposi- 
tions d'esprit  relativement  bonnes.  Par  contre,  les  accès  violents  semblent 
exercer  une  grande  influence  sur  le  caractère  du  malade,  qui  devient 
d'une  étrange  susceptibilité. 

En  juillet  1877,  cure  à  Ragatz.  C'est  dans  ce  dernier  endroit  qu*il  eut 
la  première  crise  laryngée  avec  perte  de  connaissance.  Cette  première 
perte  ne  dura  que  quelques  secondes.  'Depuis  le  mois  de  juillet  jusqu'au 
mois  d'octobre,  il  a  eu  environ  une  douzaine  de  crises  avec  perte  de  con- 
naissance. 

C'est  à  cette  époque,  le  »  octobre  1877,  que  M.  X....  était  adressé  par 
son  médecin  traitant,  M.  Keller,  à  M.  Krishaber.  L'examen  laryngos- 
«copique  démontre  l'existence  de  troubles  fonctionnels  nettement  carac- 
térisés :  la  corde  vocale  inférieure  gauche  était  immobile,  aussi  bien 
4ans4'effort  de  la  respiration  que  dans  TefTort  phonétique. 

La  glotte  put  cependant  s'ouvrir  assez  largement  par  la  contraction, 
-devenue  habituellement  plus  énergique  du  crico-tryténoidien  postérieur 
du  côté  droit,  suppléant  ainsi  à  la  paralysie  de  son  congénère  gauche 
-dans  une  mesure  suffisante  pour  permettre  une  respiration  à  peu  près 
normale.  Les  muscles  phonateurs,  constricteurs  en  même  temps,  n'étaient 
nullement  atteints  par  la  paralysie  ;  aussi  la  voix  étai^elle  intacte. 

M.  X....,  fut  adressé  en  même  temps  à  M.  Charoot,  qui  a  vu  une  crise 
se  produire  sous  ses  yeux  dans  son  cabinet  le  23  octobre  1877.  Void  la 
narration  que  me  fit  le  professeur  de  la  Salpètrière  : 

c  M.  X....  était  dans  une  pièce  voisine  de  mon  cabinet,  assis  depuis 
quelques  instants.  Je  l'entends  tousser  et  faire  des  inspirations  bruyantes 
et  prolongées  (comme  dans  la  coqueluche),  mais  au  lieu  de  cesser  au 
bout  de  5  ou  8  secondes,  comme  dans  les  crises  avortées,  les  inspirations 
devinrent  très  rapidement  plus  bruyantes  et  plus  prolongées.  J'allai  près 
du  malade,  et  je  le  trouvai  assis,  la  tête  renversée,  le  iacies  p&le  et 
anxieux,  les  lèvres  décolorées  avec  une  très  légère  teinte  bleuâtre,  la 
bouche  fermée,  un  peu  d'écume  à  gauche,  Touverture  palpébrale  un  peu 
rétrécie,  le  malade  me  regardant,  mais  ne  pDuvant  parler  à  cause  de 
Fangoisse  respiratoire.  D'une  main  il  tenait  un  flacon  d^éther  ouvert,  et  il 
portait  Pautre  main  au  larynx.  Au  bout  d'une  ou  deux  minutes,  les  inspi* 
rations  se  firent  plus  facilement,  le  malade  me  dit  qu'il  allait  mieux; 
mais  il  fut  alors  pris  de  nausées,  suivies  immédiatement  de  vomisse- 
ments de  matières  alimentaires  et  muqueuses.  M.  X....  se  remit  rapide- 
,ment  et  sortit  de  chez  moi  au  bout  d'une  demi-heure. 

€  Comme  toujours,  cette  attaque  avait  été  précédée  de  la  sensation 
de  brûlure  ou  de  chaleur  sur.  Vun  des  côtés  du  larynx. 
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m  Ajoutons  que,  pendant  Fattaque,  le  pouls  était  assez  fort,  régulier, 
mais  un  peu  accéléré,  90  environ.  Le  malade  n'a  pas  du  tout  perdu  con- 
naissance. » 

Les  vomissements  dans  cette  attaque  sont  un  phénomène  anormal. 
Généralement,  le  malade  n'a  ni  nausées  ni  vomissements.  Mais  depuis 
quelques  jours  le  malade  digère  très  mal  et  vomit  souvent  ses  aliments, 
sans  qu'il  y  ait  de  relation  entre  les  vomissements  et  les  crises.  Le 
malade  était  soumis  depuis  plus  de  quinze  jours  à  Thyoscyamine.  La  sup- 
pression de  ce  médicament  ramena  rapidement  un  fonctionnement  régu- 
lier des  voies  digestives. 

Depuis  la  veille,  M.  X....  avait  eu  sept  accès,  plus  violents  et  de  plus 
longue  durée  que  celui  que  je  viens  de  raconter.  Cependant  dans  aucun 
il  n'y  a  eu  perte  de  connaissance.  Le  malade  ne  trouve  aucune  cause  à 
cette  véritable  aggravation  de  son  état. 

30  octobre  1877.  —  Sept  accès  depuis  hier,  dont  deux  très  forts. 

6  novembre.  —  Â  eu  depuis  hier  deux  forts  accès;  dans  l'un  d'eux,  il 
y  a  eu  presque  perte  de  connaissance. 

8  novembre.  —  A  eu  aujourd'hui  deux  accès  peu  violents. 

10  novembre,  —  Quelques  petits  accès  et  une  très  forte  crise  la  nuit 
avec  perte  de  connaissance. 

13  novembre  1877.  —  Depuis  trois  jours,  il  n'y  a  pas  eu  de  grandes 
attaques,  mais  seulement  quelques  petits  débuts.  (Le  malade  prend  de 
l'extrait  de  belladone  depuis  quelques  jours,  et,  quoi  qu'il  n'y  ait  pas  de 
dilatation  considérable  des  pupilles,  le  malade  accuse  un  peu  d'am- 
blyopie.) 

Ce  même  jour,  dans  l'après-midi,  survint  une  attaque  très  violente,  la 
plus  violente  que  le  malade  ait  éprouvée  jusqu'à  ce  jour. 

Vers  cinq  heures  le  malade,  étant  dans  la  rue  et  songeant  avec  satis- 
faction au  mieux  qui  se  manifestait  depuis  quelques  jours,  ressentit  tout 
à  coup  une  sensation  excessivement  vive  de  brûlure  au  niveau  du 
larynx.  Prévoyant  une  attaque  violente,  il  voulait  entrer  dans  la  bouti- 
que la  plus  voisine  pour  ne  pas  tomber  au  milieu  de  la  rue,  mais  il  n'eut 
pas  le  temps  de  franchir  le  seuil  de  la  porte;  il  tomba  à  genoux,  fut  pris 
de  dyspnée^  d'inspirations  sifflantes,  puis  perdit  connaissance. 

Après  dix  minutes,  il  se  réveilla  dans  une  pharmacie  voisine,  et  alors 
commença  une  nouvelle  phase. 

Le  malade  ressentit  dans  la  tète  deux  douleurs  horribles  qui  lui  arra- 
chèrent de  véritables  hurlements,  s'accompagnant  de  grands  mouvements 
des  bras  et  des  jambes  que  plusieurs  hommes  étaient  incapables  de  maî- 
triser complètement.  Ces  cris  et  ces  mouvements  durèrent  encore 
dix  minutes  environ,  et  pendant  ce  temps  il  n'avait  qu'une  sorte  de  demi^ 
connaissance.  U  avait  les  yeux  ouverts,  mais  il  ne  pouvait  ni  parler  ni 
réprimer  les  grands  mouvements  qu'il  faisait. 

Après  vingt  minutes  depuis  le  début  de  l'attaque,  le  malade  monta 
dans  une  voiture  et  retourna  chez  lui. 
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24  novembre.  —  L'état  du  malade  est  ce  qu'il  était  avant  la  grande 
crise  précédemment  décrite. 

Pendant  ces  attaques ,  M.  X....  n*a  pas  d'émission  d'urine  ou  de 
sperme^  mais  il  urine  généralement  peu  après. 

Le  malade  a  déjà  perdu  connaissance  quinze  fois  environ. 

Â  partir  de  cette  époque,  il  y  eut,  sous  Tinfluence  d'un  traitement 
sédatif,  une  grande  amélioration  dans  son  état;  au  bout  de  quelques 
mois,  les  crises  de  suffocation  avec  perte  de  connaissance  cessèrent  com- 
plètement, et  je  ne  vis  plus  le  malade. 

Nous  avons  recueilli  le  dernier  fait  à  la  consultation  externe 
de  M.  Charcot  à  la  Salp&triëre  ;  malheureusement,  il  n^a  pas  dé- 
pendu de  nous  de  pouvoir  obtenir  plus  de  détails. 

XVL  —  Observation  prise  à  la  consultation  de  la  Salpètrière. 

Bar  G...,  âgé  de  quarante  et  un  ans^  de  taille  moyenne,  a  Taspect 
robuste  et  bien  portant.  Il  se  plaint  de  difficulté  dans  la  marche,  surtout 
le  soir  ou  dans  une  chambre  obscure,  de  douleurs  fulgurantes  dans  les 
extrémités  qui  apparaissent  d'une  manière  très  irrégulière  et  le  tourmen- 
tent beaucoup;  ces  douleurs  s'accompagnent  toujours  d'une  hyperes- 
thésie  des  points  douloureux.  Le  malade  a  perdu  la  sensibilité  dans  les 
plantes  des  pieds  ;  il  se  plaint  des  irrégularités  du  côté  de  la  vessie,  qui 
consistent  en  rétentions  d'urine,  et  enfin  du  gonflement  du  dos  des 
pieds.  Le  début  de  la  maladie  a  eu  lieu  en  1869  par  une  toux  formidable 
(selon  le  malade),  qui  dura  quelques  mois  malgré  tous  les  remèdes  em- 
ployés par  les  médecins.  Cette  toux  commençait  d'ordinaire  par  une  sen- 
sation de  chatouillement  dans  le  larynx,  parfois  par  une  sensation  de 
picotement.  La  toux  était  sèche,  rauque,  sonore,  spasmodique,  sans  la 
moindre  trace  d'expectoration,  parfois  sifflante  à  la  lin  de  l'inspiration. 
Plus  tard,  la  toux  s'accompagnait  d'étoufTements  pénibles  et  de  perte  de 
connaissance  :  il  raconte  que  deux  ou  trois  fois  il  tomba  sans  connaissance 
pendant  la  durée  de  ce  symptôme.  Il  ne  donne  pas  d'autres  détails,  car 
il  n'a  pas  attaché  une  grande  importance  à  ce  phénomène,  puisqu'on  le 
croyait  alors  atteint  d'un  simple  catarrhe. 

Ainsi  allaient  les  choses  en  1871,  quand  il  sentit  pour  la  première  fois 
les  difficultés  de  la  miction,  qu'il  attribuait  à  un  rétrécissement  de 
l'urèthre;  mais  un  spécialiste  qui  l'a  examiné  n'a  trouvé  aucun  rétrécis- 
sement dans  le  canal. 

C'est  ainsi  que  le  malade  arriva  jusqu'en  1879.  C'est  dans  cette  année, 
dix  ans  après  le  début,  que  se  montrèrent  pour  la  première  fois  les  dou- 
leurs fulgurantes  dans  les  extrémités,  présentant  le  caractère  sus-men- 
tlonné. 

Quelques  mois  plus  tard  se  montra  la  diplopie,  qui  n'avait  qu'une 
courte  durée.  En  septembre  de  cette  année,  on  vit  le  commencement  du 
gonflement  sur  la  face  interne  des  pieds. 
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Au  commencemeat  de  l'année  1880  commença  la  difficulté  de  la  mar- 
che, qui  s^aggrave  constamment 

En  janvier  1881,  douleurs  dans  la  direction  des  nerfs  cubitaux. 

Le  malade  ne  peut  pas  rester  debout  quand  il  ferme  les  yeux. 

La  marche  du  malade  est  très  caractéristique  point  de  vue  ataxiqne. 
quoique  l'incoordination  soit  pas  fortement  prononcée  ;  il  existe  une  ânes- 
thésie  complète  des  jambes  et  des  pieds  ;  le  phénomène  du  genou  manque 
complètement.  Pour  ce  qui  concerne  la  déformation  des  pieds,  les  saillies 
sont  formées  par  les  os  cunéiforme  et  scaphoîde,  et,  d'après  M.  le  profes- 
seur Char  coït  elle  présente  peut-être  une  de  ces  luxations  ou  fractures 
qui  sont  relativement  assez  fréquentes  dans  Tataxie. 

Les  détails  ayant  trait  aux  deux  observations  suivantes  m'ont 
été  fournis  par  M.  le  docteur  Keller  *.  La  première  a  été  prise  par 
lui-même  sur  un  malade  de  son  établissement  ;  la  seconde  lui  a  été 
communiquée  par  le  docteur  DucloSy  de  Saint-Quentin. 

XVII.  —  Première  observation  de  M.  Keller  {inédite), 

M.  X...,  âgé  de  cinquante  et  un  ans.  Le  début  de  sa  maladie  remonte 
à  1867  ;  à  cette  époque,  il  sentit  ses  forces  diminuer  progressivement  et 
rapidement.  Il  éprouvait  une  sensation  de  constriction  autour  du  bassin, 
comme  si  on  Tavaii  serré  entre  deux  planches*  Quelques  semaines  plus 
tard,  il  était  complètement  paralysé  des  jambes,  et  on  était  obligé  de  le 
sonder.  Il  fut  traité  par  les  vésicatoires  sur  la  colonne  vertébrale,  et  au 
bout  de  cinq  à  six  semaines  il  avait  retrouvé  Tusage  de  ses  membres 
inférieurs.  Mais  il  fut  pris  bientôt  de  diarrhée  et  de  vomissements  opi- 
niâtres, qui  se  répétaient  de  demi-heure  en  demi-heure  et  qui  duraient 
presque  sans  interruption  pendant  six  jours  et  six  nuits.  Ces  symptômes 
furent  suivis  de  constipation  qui  persista  pendant  près  de  deux  mois, 
ainsi  que  la  rétention  d'urine;  mais,  peu  à  peu,  ces  phénomènes  s'amélio- 
raient, et  à  Tautomne  de  Tannée  suivante  M«  X...  était  à  peu  près  bien  et 
pouvait  faire  plusieurs  heures  de  chasse. 

Dans  les  années  1868.  1869  et  1870,  M.  X...  n'éprouva  aucun  phéno- 
mène nouveau^  sauf  des  douleurs  lancinantes  qui  commencèrent  à  se 
faire  sentir  dans  les  jambes  et  dans  les  pieds.  Ces  douleurs  venaient  par 
accès  et  duraient  environ  douze  heures. 

En  1871,  les  douleurs  deviennent  plus  vives  et  se  compliquent  de 
quintes  d'une  toux  très  pénible  que  Ton  traite  en  vain  par  des  pulvéri- 
sations. 

En  1872,  strabisme  et  diplopie.  L'opération,  décidée  en  principe,  est 
remise  et  rendue  inutile  par  une  guérison  complète  et  subite. 

En  1873-1874,  à  plusieurs  reprises,  crises  de  vomissements  durant  deux 

1.  Je  profite  de  cette  occasion  poor  exprimer  ma  sincère  recooaaiaaaace  à  mon 
très  honoré  confrère  M.  le  docteur  KèUer,  gr&ce  à  l'obligeance  duquel  j'ai  en  noa- 
seulement  plusieurs  détails  sur  robsenration  XI,  mais  encore  les  deux  cas  saivants. 
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OU  trois  joars  et  assez  violentes  pour  amener  des  hémorrhagies  stoma- 
cales. 

Cet  état  gastrique  s'aggrave  encore  en  1875.  L'appétit  se  perd  complè- 
tement; la  moindre  nourriture  provoque  des  vomissements.  Une  cure  à 
Bagnolle-de-l'Orne  augmente  le  mal.  Seuls  les  injections  de  morphine 
«t  le  régime  lacté  avec  immobilité  absolue  parviennent  à  apporter  un 
peu  de  soulagement  Ces  accidents  cessèrent  cnibitement  au  mois  d'oc- 
tobre 1875. 

En  1676-1877  et  1878,  douleurs  fulgurantes  avec  quintes  de  toux  de 
plus  en  plus  fortes  et  s'acoompagnant  maintenant  de  pertes  de  eonnais- 
sanoe.  Les  syncopes  duraient  quatre  à  cinq  minutes.  L*aooès  débutait 
toujours  par  une  sensation  de  chatouillement  très  pénible  dans  le  larynx. 

En  1878-1879,  continuation  de  l'état  précédent  avec  troubles  des  fonc- 
tions urinaires  :  tantôt  émissions  excessivement  abondantes,  tantôt 
unissions  très  restreintes.  En  même  temps,  douleurs  au  col  de  la  vessie 
et  à  l'anus,  avec  fausses  envies  d'aller  à  la  garde-robe.  Pertes  involcmtaires 
d'urine  la  nuit. 

C'est  à  cette  époque  que  M.  Charoot  adresse  M.  X...  avec  le  docteur 
Douvillé,  son  médecin  traitant,  à  M.  Kelier.  M.  X...  suivit  un  traitement 
hydrothérapique  de  trois  mois.  L'état  de  la  vessie  ne  fut  pas  amélioré- 
Mais  les  quintes  de  toux  diminuèrent  rapidement  de  nombre  et  d'inten- 
sité. Depuis  cette  époque,  il  n'y  eut  plus  de  perte  de  connaissance.  M.  X... 
resta  l'année  1880  sans  faire  aucun  traitement.  L'incontinence  nocturne 
disparut  petit  à  petit.  Les  quintes  de  toux  diminuèrent  encore. 

1881.  —  M.  X—  éprouva  depuis  quelques  mois  de  nouveaux  phénomènes. 
Il  ressent  une  sensation  de  constriction  et  de  gêne  autour  des  lèvres,  dans 
le  côté  droit  de  la  face  et  dans  la  main  droite.  Il  lui  semble  que  la  peau 
y  est  serrée.  Pour  le  reste,  M.  X...  est  en  ce  moment  (mai  1881)  dans  un 
état  de  santé  assez  satisfaisant.  Les  douleurs  fulgurantes  sont  beaucoup 
plus  rares  et  très  supportables.  Les  quintes  de  toux  n'existent  presque 
plus.  Ija  vessie  fonctionne  facilement;  Tincontinence  nocturne  a  complè- 
tement disparu.  La  marche  est  bonne.  Le  réflexe  rotulien  manque  des  deux 
côtés.  L'examen  laryngoscopique  n'a  pas  été  fait. 

XVIII.  —  Deuoctème  observation  de  M.  Kelier  {inédite), 

M.  G..',  âgé  de  trente  ans,  garçon  charcutier,  £ait  remonter  l'origine  de 
son  mal  i  un  coït  pratiq[ué  debout,  pendant  lequel  il  ressentit  une  vio- 
lente douleur  dans  la  région  lombaire.  Quelques  jours  après,  C.««  éprouva 
pour  la  première  fois  dans  les  membres  inférieurs  des  douleurs  fulgu* 
rantes  qui  ont  caractérisé  depuis  sa  maladie. 

Quand  le  D'  Dticlos  vit  G...  mi  1872,  il  y  avait  deux  aps  qu'il  était 
malade.  —  Il  avait  de  la  diplopie,  des  vertiges,  de  Tinstabilité  les  yeux 
fermés,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes,  des  douleurs  en  cein- 
ture, de  la  parésie  véoîoale,  de  la  constipation.  La  voix  était  modifiée  dans 
son  tlmlirs» 
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Le  D'  Duclos  prescrivit  des  pilules  de  nitrate  d'argent,  maià  il  ne  revit 
son  malade  qu'au  bout  de  huit  mois.  Encouragé  par  une  certaine  amélio- 
ration, C...  avait  continué  Tusage  des  pilules  durant  tout  cet  intervalle, 
et  il  présentait  une  teinte  ardoisée  caractéristique.  La  marche  était 
devenue  un  peu  moins  facile. 

C...  resta  dans  cet  état  jusqu^en  1875  ;  à  cette  époque,  il  changea  de 
métier  et  se  livra  à  l'achat  et  à  la  vente  des  bestiaux.  Il  fut  dès  lors  fort 
exposé  aux  intempéries  et  se  livra  souvent  à  des  excès  de  table.  C'est  à 
Partir  de  cette  époque  qu'il  commença  à  avoir  des  accès  d'une  toux  ner- 
veuse sifflante  avec  des  éclats  de  chant  de  coq  qui  le  fatiguaient  beaucoup. 

c  Fin  mars  1875,  dit  le  D**  DucloSy  je  fus  appelé  en  toute  hâte  pour  un 
accès  de  sufTocation  qui  venait  de  prendre  le  malade.  Je  le  trouvai  rams 
connaissance,  dans  le  coma,  en  résolution  complète  ;  la  respiration  était 
stertoreuse,  le  visage  littéralement  bleu,  le  nez  pointu,  les  mains  violettes, 
les  ongles  violacées,  les  pupilles  insensibles  à  la  lumière.  »  Le  D'  Duclos 
fit  une  saignée,  appliqua  un  vésicatoire  sur  la  poitrine  et  prescrivit  un 
purgatif  et  une  potion  à  l'acétate  d'ammoniaque.  Cet  état  dura  quarante- 
huit  heures;  puis  le  malade  revint  à  lui;  il  raconta  qu'il  avait  un  peu 
bu,  qu'il  s'était  étranglé  en  toussant  et  qu'il  ne  se  souvenait  plus  de 
rien.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  malade  était  rétabli  et  reprenait  ses 
occupations. 

Vers  la  mi-juin,  la  scène  se  renouvela  avec  les  mêmes  symptômes;  l'accès 
dura  aussi  près  de  quarante-huit  heures.  Le  malade  demanda  alors  une 
consultation,  et  le  D'  Duclos  le  conduisit  chez  le  professeur  Peter,  qui 
diagnostiqua  une  ataxie  locomotrice  avec  paralysie  probable  d'une  des 
cordes  vocales.  Le  D'  Krishaber  confirma  ce  diagnostic  le  jour  même  au 
moyen  du  laryngoscope;  il  constata  une  paralysie  de  la  corde  vocale 
gauche.  Quelques  mois  plus  tard,  le  malade  se  fit  arracher  une  dent;  mais 
dans  l'opération  il  se  produisit  une  fracture  complète  de  la  mâchoire  infé- 
rieure qui  ne  guérit  qu'avec  beaucoup  de  peine  et  par  une  pseudarthrose. 

En  novembre  1876,  nouvel  accès  de  sufTocation  se  passant  absolument 
comme  les  deux  premiers. 

En  janvier  1877,  à  la  suite  d'un  écart  de  régime,  nouvel  accès.  Le  réta- 
blissement ne  se  fait  plus  aussi  facilement. 

Les  poumons  restent  engorgés,  le  malade  a  perdu  l'appétit,  le  foie  dépasse 
les  fausses  cotes  ;  on  entend  un  bruit  de  soufïle  au  premier  temps  à  la  base 
du  cœur;  pas  d'albumine  dans  les  urines. 

En  mars  1877,  M.  C...,  rentrant  un  soir,  tombe  de  son  cabriolet,  se  fait 
une  contusion  au  genou  droit.  Cependant  il  monte  tout  seul  dans  sa 
chambre,  vaque  encore  quelques  instants  à  ses  affaires  et  se  couche.  Mais 
dans  la  nuit  il  se  réveille  en  sursaut  avec  une  douleur  violente  dans  la 
hanche  droite.  Quand  le  D^  Duclos  vit  le  malade  le  matin,  il  constata 
une  fracture  du  col  du  fémur  à  droite.  Au  bout  de  deux  mois  de  traite- 
ment au  lit,  M.  C...  put  reprendre  ses  occupations. 

En  décembre  1877,  nouvel  accès  dosuffocation.aussi  violent  que  les  autres. 

En  1878^  réapparition  des  douleurs  fugurantes  avec  une  extrême  vio- 
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lence.  Cependant  la  santé  générale  s'altère;  M.  C...  n'a  pas  renoncé  à  ses 
habitudes  d'intempérance.  Il  est  pris  au  mois  de  novembre  d'un  nouvel 
accès,  dont  il  a  beaucoup  de  peine  à  se  remettre. 

Le  ventre  augmente  de  volume  ;  il  y  a  de  Tascite  et  bientôt  de  Toedème 
des  jambes.  Un  traitement  par  le  lait  et  les  diurétiques  modifie  un  peu 
son  état.  Mais  le  malade  se  préoccupe  de  plus  en  plus  de  -sa  toux.  Il 
demande  à  être  trachéotomisé,  mais  cela  surtout  parce  que  sa  -mère,  par 
une  coïncidence  bizarre,  porte  elle-même  une  canule  trachéale  depuis 
de  nombreuses  années.  Le  Dr  Duclos  n'a  pas  pu  savoir  les  raisons  pour 
lesquelles  la  mère  a  été  opérée. 

Fin  décembre  1878.  —  Nouvel  accès  de  suffocation.  L'infiltration  des 
poumons  augmente;  ils  sont  œdématiés. 

Janvier  1879.  —  Âscite,  anasarque  ;  on  va  faire  la  paracentèse.  Mais, 
dans  la  nuit  qui  précède,  le  malade  est  pris  d'un  nouvel  accès  de  suffoca- 
tion. Le  Dr  Duclos  arrive  à  minuit  L'accès  lui  paraît  plutôt  moins  grave 
que  les  derniers.  Le  malade  n'a  pas  perdu  connaissance;  il  fait  promettre 
au  docteur  de  venir  le  voir  de  bonne  heure  le  lendemain.  Deux  heures 
après,  C...  se  lève  de  son  lit,  il  s'écrie  :  c  J'étouffe,  >  est  pris  de  quintes  de 
toux  analogues  à  celles  qui  précédaient  chaque  grande  attaque;  mais 
cette  fois  il  tombe.  Il  était  mort. 

Ce  second  cas  est  surtout  remarquable  par  la  durée  des  crises, 
par  la  succession  des  fractures  et  par  l'issue  fatale  d'une  des 
crises  laryngées. 

Ces  18  cas  sont,  croyons-nous,  les  seuls  qu'aient  enregistrés  les 
auteurs  qui  se  sont  occupés  des  troubles  laryngés  de  l'atazie.  (Si  on 
en  jugeait  d'après  les  citations  de  Erb  et  Leyden^  cette  question 
aurait  été  traitée  dans  une  dissertation  de  M.  Krecht^  en  1869,  mais 
toutes  nos  démarches  pour  avoir  cette  dissertation  ont  échoué.)  Ce- 
pendant il  paraît  certain,  c'est  du  reste  l'opinion  de  M.  CharcoU  que 
ces  cas  ne  sont  pas  si  rares  qu'on  pourrait  le  croire  au  premier 
abord,  beaucoup  de  faits  analogues  passent  inaperçus,  ou  bien  sont 
considérés  comme  symptomatiques  de  catarrhes  laryngés  survenant 
chez  un  ataiique. 

Passons  maintenant  à  l'analyse  et  à  Tappréciation  des  matériaux 
que  nous  avons  rassemblés. 

Le  caractère  général  des  troubles  laryngés  tabétiques,  qu'on  trouve 
dans  les  18  cas  sus-mentionnés,  consiste  essentiellement  dans  une 
toux  spasmodique  analogue  à  celle  de  la  coqueluche,  toux  apparais- 
sant par  attaques  et  s^accompagnant  parfois  des  spasmes  de  la 
glotte,  d'étouffements  plus  ou  moins  forts,  d'asphyxie,  parfois  même 
de  convulsions.  Si,  cependant,  on  examine  les  détails  de  chacun  de 
ces  faits,  on  trouve  que  les  symptômes  laryngés,  essentiellement 
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les  mômes  dans  tous  les  cas,  des  phénomènes ,  présentent  des 
degrés  d'intensité  assez  différents  les  uns  des  autres  pour  qu'il  y  ait 
lieu  de  décrire,  au  point  de  vue  pratique  trois  variétés  de  crises 
laryngées  tabétiques. 

!•  Attaque  légère.  —  La  toux  est  analogue  à  celle  de  la  coque- 
luche et  consiste  en  une  série  d*expirations  courtes  et  rapides 
suivies  d'un  long  sifflement  inspiratoire;  la  face  devient  rouge,  le 
malade,  en  proie  à  une  agitation  très  vive,  est  sur  le  point  d'étouffer; 
peu  ou  point  d'expectoration;  parfois  pourtant  le  malade  crache 
(Quelques  très  légers  filets  de  sang  (II*  obs.). 

2®  Attaque  d'une  force  moyenne.  —  La  toux  est  beaucoup  plus 
forte,  sèche,  aiguë,  sonore,  rauque;  les  signes  d'étouffement  sont 
plus  prononcés,  la  face  est  très  rouge,  les  yeux  semblent  sortir  de 
l'orbite,  les  conjonctives  se  congestionnent,  la  respiration  est  très 
difficile,  l'inspiration  s'accompagne  de  cornage  ou  ressemble  à  s'y 
méprendre  au  long  sifflement  de  la  coqueluche. 

En  même  temps  s'observe  des  vertiges,  des  nausées,  une  forte 
douleur  de  tête  (observ.  VII,  XV)  ou  bien  une  constriction  pénible 
à  la  base  du  thorax  (obs.  III,  IV  et  VII);  parfois  enfin  la  miction  et 
la  défécation  deviennent  involontaires  (obs.  II),  en  même  temps  que 
surviennent  des  vomissements  (obs.  VII). 

S*»  Attaque  très  forte,  —  Etouffement,  poussé  jusqu'à  l'apnée, 
précédé  ou  non  de  toux  ;  la  face  et  les  lèvres  sont  cyanosées  ;  arrêt 
complet  de  la  respiration  ;  perte  complète  de  connaissance,  convul- 
sions épileptiformes,  écume  à  la  bouche;  la  mort  par  asphyxie  est 
imminente. 

L'appanh'on  des  aitaques  survient  soit  subitem^it  au  milieu 
d'un  entretien,  au  milieu  d'un  mot,  pendant  un  profond  sommeil 
(obs.  II,  XII,  XV),  soit  précédée  de  prodromes  qui  consistent  en  sen- 
sations de  brûlnre,  de  chatouillement,  picotement,  constrictiœi  du 
larjrnx  ou  bien  encore  en  sensations  qui  feraient  croire  à  la  présence 
d'un  corps  étranger  (obs.  V,  VII,  VIU,  XI,  XIIÏ). 

Les  causes  occasionnelles  des  attaques  sont  :  un  rhume  (obs.  XI)» 
un  entretien  plus  ou  moins  prolongé  (XI,  V,  XIII),  la  déglutition 
(VII,  VIII,  XI,  XII),  la  marche  (XIII),  l'ingestion  de  via  (XII),  le 
contact  de  quelque  objet  froid  (XI),  un  courant  d'air,  une  odeur 
forte  (obs.  II)  ou  bien  encore  un  changement  survenu  brasquement 
dans  la  température. 

La  durée  des  symptômes  est  variable  selon  leur  d^ré  et  leur 
force  ;  il  est  très  difficile  de  la  fixer  d'une  manière  certaine.  On  peut 
cependant  tenter  de  la  déterminer  approximativement  par  les 
chiffres  suivants  :  les  attaques  légères  ont  une  durée  de  quelques 
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secondes  à  1  minute  et  demie;  celles  de  force  moyenne  ont  une  durée 
de  5  à  10  minutes,  et  les  fortes  durent  de  20,  25  à  30  minutes.  Dans 
un  des  cas  sus-mentionnés,  notamment  dans  le  VIII%  l'attaque  se 
prolongeait  parfois  quelques  heures. 

Le  moment  d'apparition  des  attaques  ne  présente,  dans  nos  cas, 
aucune  régularité  ;  elles  paraissent  cependant  plus  fréquentes  pen- 
dant le  jour  que  pendant  la  nuit. 

La  fréquence  des  attaques  est  très  variable;  le  maximum 
(jusqu'à  50  dans  les  24  heures)  fut  remarqué  dans  l'observation  III. 

L'examen  laryngoscopique  fait  malheureusement  défaut  dans 
bon  nombre  des  faits  rapportés;  mais  on  peut  tirer  des  conclu- 
sions importantes  de  la  description  donnée  dans  six  de  nos  obser- 
vations. On  voit  qu'il  s'agit  ici  de  phénomènes  purement  spasmo- 
<itques,  ce  qui  est  démontré  par  l'intermittence  des  phénomènes, 
par  leur  brusque  et  violente  apparition  et  enfin  par  Texamen 
laryngoscopique,  qui  parfois  donne  un  résultat  tout  à  fait  négatif 
(YII,  XIII).  Mais,  d'autre  part,  nous  voyons  que,  dans  les  obser- 
vations XI,  XII,  XV,  on  a  constaté  des  paralysies  partielles  et  des . 
parésies  des  muscles  ;  dans  l'observation  XI,  on  a  constaté  la 
paralysie  de  la  corde  vocale  gauche,  dans  le  cas  XII,  la  paralysie 
des  muscles  inspirateurs  ;  dans  le  cas  XV  et  XVII,  la  paralysie  de 
la  corde  vocale  inférieure  gauche.  Le  D'  Krishaber  explique  cette 
existence  simultanée  de  la  paralysie  avec  les  spasmes,  en  disant. que 
la  paralysie  d'un  muscle  provoque  facilement  les  spasmes  de  son 
antagoniste.  Le  fait  que  dans  les  intervalles  des  attaques,  malgré  la 
paralysie,  la  respiration  est  libre,  peut  s'expliquer  par  ce  fait  que, 
dans  l'état  normal  pendant  la  respiration,  au  repos,  la  glotte  ne 
s'ouvre  pas  largement,  de  sorte  qu'un  seul  dilatateur  compense  suffi- 
samment et  neutralise  l'influence  de  son  antagoniste  paralysé  et 
détermine  ainsi  une  respiration  normale.  —  En  d'autres  termes,  la 
glotte  peut  être  aussi  largement  ouverte  par  la  contraction  quelque 
peu  forcée  d'un  seul  muscle  crico-arythénoïdien  postérieur  qu'elle 
l'est  habituellement  lorsque  les  deux  muscles  fonctionnent  réguliè- 
rement. Krishaber  dit  à  ce  propos  que  le  caractère  asphyxique  des 
symptômes  que  nous  venons  de  décrire  ne  résulte  nullement  d'une 
paralysie  ou  d'une  parésie  des  muscles,  mais  des  spasmes,  des  con- 
trictions  du  larynx  qu'ils  soient  accompagnés  de  paralysie  ou  non. 
M.  Krishaber  trouve  la  confirmation  de  cette  idée  dans  le  fait  [que 
la  division  du  nerf  récurrent  ne  produit  que  l'aphonie  sans  aucun 
trouble  de  la  respiration,  tandis  que  l'irritation  de  l'extrémité  péri- 
phérique d'un  seul  nerf  récurrent  est  suffisante  pour  produire 
Focclusion  de  la  glotte  des  deux  côtés.  Il  explique  cette  dernière 
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particularité  par  ce  fait  que  le  muscle  arythénoïdien  est  impair, 
qu'il  a  deux  insertions  mobiles,  une  sur  chaque  cartilage  arythé- 
noïde,  et  qu  en  rapprochant  ses  deux  insertions  il  ferme  nécessaire- 
ment la  glotte. 

En  ce  qui  concerne  la  physiologie  pathologique  et  le  mécanisme 
de  ce  spasme,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  rappeler  la  pro- 
position émise  par  M.  Charcot  dans  une  de  ses  conférences.  Le  pro- 
fesseur de  la  Salpêtrière  pense  qu'il  s'agit  ici  d'une  hypéresthésie 
des  muscles  animés  par  le  nerf  laryngé  supérieur  (c'est-à-dire  de 
l'hyperesthésie  de  la  muqueuse  du  larynx)  et  d'une  hyperexcitabilité 
des  centres  nerveux,  par  suite  de  quoi  l'irritation  du  larynx  pro- 
voque une  action  réflexe  considérable.  Nous  pouvons  citer  comme 
preuve  l'observation  XII,  dans  laquelle  le  toucher  léger  des  cordes 
vocales  provoque  toujours  un  spasme  et  une  sensation  allant  jusqu'à 
la  perte  de  connaissance. 

Anatomie  pathologique.  —  Deux  autopsies  seulement  ont  élé 
faites  jusqu'à  ce  jour  :  celle  du  fait  rapporté  par  M.  Cruveilhierjia 
seconde  se  rapporte  à  l'observation  de  M.  Jean.  Dans  le  premier  cas 
on  sait,  que,  conformément  aux  symptômes  laryngés  observés  pen- 
dant la  vie,  notamment  faiblesse  de  la  voix,  parole  saccadée  (tout  cela 
accompagné  de  mouvements  involontaires  des  muscles  de  la  face 
et  de  difficultés  de  la  déglutition  et  de  la  respiration)  l'autopsie 
présentait,  outre  la  dégénérescence  grise  des  cordons  postérieurs,  la 
mêmedégérescence  des  corps  restiformes.  Il  est  à  regretter  que  dans 
la  relation  de  cette  autopsie  aucune  mention  ne  soit  faite  sur  l'état 
du  pneumo-gastrique  et  du  récurrent. 

La  deuxième  autopsie  est  plus  importante  en  ce  sens  qu'elle  porte 
avec  elle  les  renseignements  qui  manquaient  dans  le  cas  de  Cru- 
veilhier.  Les  symptômes  laryngés  observés  dans  ce  cas  étaient,  on 
s'en  souvient  :  quintes  de  toux,  brusque,  férine,  sonore,  rauque, 
spasmodique,  suffocante.  Ces  quintes  consistaient  dans  des  expira' 
rations  courtes  et  rapides  suivies  d'une  espèce  de  hoquet  ou  de  san- 
glots saccadés.  La  an  de  l'attaque  présentait  une  analogie  complète 
avec  la  coqueluche.  Pendant  l'accès,  le  malade  éprouvait  dans  le 
larynx  une  sensation  de  picotement  et  de  chatouillement  :  les  ali- 
ments  et  la  salive  passaient  difficilement  par  Tisthme  du  gosier. 
Tel  était  le  tableau  des  symptômes  laryngés  qui  rappelaient  tout  à 
fait  le  spasme  de  la  glotte.  En  regard  de  ces  symptômes,  on  trouve  à 
l'autopsie  :  amincissement  considérable  des  origines  des  nerïs 
pneumo-gastrique,  spinal  et  récurrent,  atrophie  et  dégénérâtion 
grise  des  pyramides  postérieures,  un  petit  foyer  de  ramollissement 
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dans  le  corps  restiforme  gauche  et  la  dégénération  grise  des  cordons^ 
postérieurs. 

Cette  autopsie  n*est  évidemment  pas  suffisante  pour  permettre  de 
tirer  des  conclusions  certaines;  cependant,  en  prenant  en  considéra- 
tion tout  ce  qui  précède,  en  considérant  le  caractère  des  crises  la- 
ryngées et  l'analogie  presque  complète  qu'elles  présentent  entre 
elles  dans  tous  les  cas  mentionnés,  cette  autopsie  jette  beaucoup  de 
lumière  sur  la  cause  anatomique  des  symptômes  laryngés  tabé- 
tiques. 

Après  tout  ce  que  nous  venons  d'exposer,  après  l'ensemble  des 
faits  dtés  (qui,  quoique  peu  nombreux,  sont  cependant  remarqua- 
bles par  leur  analogie  presque  complète),  après  tout  cela,  peut-on 
encore  mettre  en  doute  la  question  de  savoir  si  les  phénomènes 
laryngés  peuvent  être  considérés  comme  les  symptômes  légitimes  de 
l'ataxie  ? 

Il  est  vrai  qu'une  idée  nouvelle  est  difficilement  admise  sans  con- 
teste; c'est  ce  qu'on  a  bien  vu,  par  exemple,  à  propos  des  crises  gas- 
triques; c'est  ce  qu'on  a  vu  encore  à  propos  de  l'arthropathie  quand 
M.  Charcot  a  établi  sa  subordination  étroite  au  tabès  l  Nous  n'ou- 
blions pas  qu'une  opposition  sérieuse,*  puisqu'elle  émane  d'une 
grande  autorité,  du  professeur  Erb,  s'élève  contre  la  nature  tabétique 
des  crises  laryngées.  En  dépit  des  réserves  faites  par  Erb  nous  ne 
pouvons  ne  pas  méconnaître  la  portée  des  observations  qui,  malgré 
leur  petit  nombre,  présentent  entre  elles  une  telle  analogie  qu'il  y 
aurait  manquement  à  la  plus  simple  logique  que  de  méconnaître 
les  liens  de  subordination  qui  semblent  unir  la  maladie  tabétique 
aux  phénomènes  laryngés  qui  viennent  la  traverser. 

De  plus,  en  examinant  de  près  le  caractère  des  phénomènes  la- 
ryngés, on  y  trouve  tonte  une  série  de  données  qui  caractérisent  le 
tabès,  c'est-à-dire  les  troubles  de  sensibilité  avec  incoordination  qui 
ramènent  le  phénomène  logiquement  à  l'ataxie. 

Examinons  maintenant  quel  rapport  il  y  a  entre  nos  symptômes 
laryngés  et  les  autres  symptômes  de  l'ataxie;  en  d'autres  termes, 
quelle  place  tiennent  les  phénomènes  laryngés  dans  la  séméiologic 
de  l'ataxie?  Parmi  les  seize  cas  que  nous  avons  cités,  on  a  pu  treize 
fois  préciser  le  moment  d'apparition  des  symptômes  laryngés,  et,  neuf 
fois  sur  ces  treize  cas,  les  phénomènes  laryngés  ont  marqué  le  début 
de  la  maladie.  En  comparant  ces  neuf  cas  entre  eux,  nous  trouvons 
que  les  symptômes  laryngés  qui  commencent  la  maladie  ne  tardent 
pas  à  s'accompagner  d'autres  symptômes,  par  exemple,  de  douleurs 
en  ceinture,  de  troubles  de  miction  et  de  douleurs  fulgurantes.  Il 
faut  savoir  pourtant,  que  parfois  les  troubles  laryngés  restent  long- 
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temps  isolés;  c'est  ainsi  que,  dans  le  cas  VU,  ils  précèdent  tous  les 
autres  symptômes  d'un  an  et  demi,  dans  le  cas  XII,  de  deux  ans; 
dans  le  cas  XV,  les  premières  douleurs  fulgurantes  se  sont 
montrées  seulement  quatre  ans  après  l'apparition  des  phénomènes 
laryngés;  dans  le  cas  XVI,  les  troubles  de  miction  se  montrent 
deux  ans  après  le  début,  et  les  douleurs  fulgurantes  seulement  dix 
ans  après  le  début  ;  et  enfin,  dans  le  cas  XIV,  les  phénomènes 
laryngés  ont  précédé  les  autres  symptômes  de  treize  ans. 

Nous  croyons  qu'il  est  inutile  d'insister  sur  la  grande  importance 
de  ces  faits  au  point  de  vue  clinique. 

Mais,  outre  leur  importance  au  point  de  vue  diagnostique,  les 

phénomènes  laryngés  en  ont  encore  une  autre,  en  ce  sens,  qu'ils 

Qficupent,  dans  la  plupart  des  cas  cités,  lai  pr^nière  ptace,-  soit  par 

les  souffranices  qu'ils  causent  au  malade,  soit  par  Pasphyzie  dont 

ils  le  menacent,  témoin  les  faits  IX  et  XVIII. 


RECHERCHES 

m  M  TÉIUSTATION  BES  CBJiNPtmS  DES  lOISlSSDRES 

DANS  L'ORGANISME  DES  ANIMAUX 


Par  le  D>-  ORATVITZ  ' 

iMitteni  à  rinatitot  p»thologiqne  de  BeBlin. 


Ifalgré  le  labeor  eztcaordinaire  qui  a  été  consaoïé  depuis  une  série 
d'années  aux  veeberches  sur  les  nulles  intetieuseSy  il  n'y  a  pas  encore 
une  seule  obsenraiion  qui  permette  de  trancher  avec  une  eertitude  entière 
la  question  de  savoir  si  les  organismes  capables  de  ptovoquev  des  mala- 
dies sont  des  espèces  de  champignons  spéciales,  ou  si.  placé  dans  cer- 
taines conditions»  un  individu  de  toute  autre  espèce  peut  s'élever  au  rang 
de  parasite  pathogène. 

On  discute  sur  la  similitude  des  divers  champignons  au  point  de  vue 
de  leur  forme,  de  leur  grandeur,  de  leur  couleur  et  de  leur  mode  de 
multiplication;  mais  il  faut  avouer  que  nos  moyens  optiques,  mécaniques 
ou  chimiques,  sont  vite  arrivés  aux  limites  de  leur  puissance  sit6t  qu'il 
s'agit  d'établir  ime  distinction  entre  plusieurs  cocci  ou  entre  plusieurs 
bâtonnets,  et  de  constituer  des  espèces  particulières.  Toutes  les  teotatives, 
de  décrire  les  bactéries  d'une  maladie  avec  une  préoîsioa  telle  que  l'on: 
puisse  les  distinguer  des  organismes  qui  s'obswvent  dans  d'autre» 
maladies  infectieuses  ou  qui  sont  des  agents  de  putréfaction  doivent 
être  considérées  comme  avortées.  Il  n'y  a  aucune  forme  qui  se  rencontre 
exclusivement  dans  un  processus  pathologique  et  qui  en  soit  ma*  ca- 
raetérisque  infaillible.  D'après  cela,  nous  devons  renoncer  à  une  divi- 
sion morphologique,  et  parmi  beaucoup  d'organismes  en  apparenœ  tout 
à  fait  sesiblables  les  seules  distinctions  à  établir  doivoat  être  fondées  suir 
des  propriétés  physiologiques  spéciales. 

1.  Tfsduction  à  peine  abrégée  du  mémoire  paru  in  FtreAoto'f  Arehiv^  Bd.  81, 
sons  le  titre  :  Ueber  die  Schimmelvegetationen  in  thitriichen  Organitmus^  et  qui, 
comme  on  sait,  a  fait  sensation  dans  le  monde  sarant.  Nous  faisons  suirre  eetléi 
traduction  de  l'analyse  d'une  publicafiioa>  toute  récente  de  Tanteur,  se  rapportant 
au  même  sujet,  (L«  rédmBUom,) 


580  REVUE  DE  MÉDECINE 

La  fâche  est  plus  facile  et  plus  simple  quand  il  s'agit  de  champignons 
offrant  des  dimensions  plus  grandes  et  plus  de  complexité  d'organisation 
dans  leur  structure,  ce  qui  permet  alors  de  comparer  leurs  formes  et 
leurs  moyens  de  fructification.  C'est  ce  que  j'avais  fait  dans  mes  recherches 
avec  les  dermatophytes.  J'en  ai  publié  les  résultats  dans  le  volume  70  de 
Virchov;*8  Archiv,  (p.  515).  Je  ne  reviens  pas  sur  les  détails;  je  rappel- 
lerai seulement  que  les  cultures  des  champignons  du  favus,  de  l'herpès 
et  du  pityriasis  (siir  la  pureté  desquels  le  contrôle  de  Brefeld  donne  toute 
garantie)  montrèrent  une  étonnante  concordance  de  forme,  aussi  bien 
entre  elles  qu'avec  la  moisissure  commune  du  lait,  Voîdium  lactis.  Les 
différences  de  grandeur,  qui  sautaient  aux  yeux  d'abord  dans  les  fila- 
ments et  les  spores,  s'effacèrent  peu  à  peu  lorsque  les  diverses  espèces 
eurent  été  traitées  pendant  longtemps  dans  des  solutions  d'extrait  de 
viande  et  de  gélatine.  Le  résultat  final  fat  que  des  inoculations  avec 
ces  champignons  cultivés  entraînèrent  consécutivement  de  légères  affec- 
tions herpétiques  sans  distinction,  que  la  culture  eût  été  obtenue  avec 
une  semence  d'oïdium  du  lait  ou  de  favus,  d'herpès  ou  de  pityriasis. 

D'après  cela,  j'arrivai  à  penser  que  les  trois  dermatomycoses  en  question 
étaient  produites  par  une  sorte  de  champignon  qui  dérive  de  Voidiutn 
lactis  et  se  développe  suivant  le  contenu  nutritif  de  son  sol  nourricier  plus 
fortement  ou  plus  misérablement,  mais  toujours  d'après  le  même  type. 
Je  crus  avoir  démontré  c  qu'aucune  de  ces  affections,  dans  le  sens  strict 
c  du  mot,  n'est  de  nature  parasitaire  au  même  titre  que  les  maladies  des 
c  plantes  déterminées  par  VUstilago,  ou  VExobatidium,  ou  le  Perono- 
c  spora  infestans.  Elles  sont  occasionnées  par  la  croissance  de  champi- 

<  gnons  qui  se  développent  même  sur  des  substances  mortifiées  et  qui 
c  fructifient  lorsqu'ils  trouvent  des  conditions  de  nutritions  favorables. 

<  Aussi  peuvent-ils  vivre  un  certain  temps  aux  dépens  des  cellules  des 
c  animaux  et  provoquer,  suivant  leur  localisation  et  la  plus  ou  moins 
c  grande  irritabilité  de  l'organisme,  diverses  formes  de  maladies.  » 

Dans  la  deuxième  partie  de  mon  mémoire,  j'ai  recherché,  sur  les  cham- 
pignons des  moisissures  les  plus  communes,  si  ces  moisissures  pouvaient 
devenir  occasionnellement  des  parasites,  ou  si  elles  devaient  être  consi- 
dérés comme  de  purs  saprophytes.  Pour  cela,  j'injectai  les  spores  de 
Eurotium  gl.  et  niger^  de  Pénicillium  gl,,  etc.,  dans  les  voies  circula- 
toires des  animaux  à  sang  chaud.  Je  n'obtins  aucun  résultait. 

Il  en  fut  de  même  en  variant  l'expérience  de  diverses  manières:  injec- 
tion simultanée  d'autres  matières  nuisibles,  phosphore,  arsenic,  bactéries  *. 
introduction  ^ans  la  cavité  abdominale  simultanément  de  spores  et  d'une 
substance  nourricière,  etc..  tout  demeura  sans  résultat  Je  dus  constater 
un  contraste  indéniable  avec  les  résultats  obtenus  avec  l'oîdiùm.  bes 
champignons  supérieurs  n'étaient  pas  susceptibles  de  germer  dans  le  san? 
et  les  tissus  des  animaux  à  sang  chaud,  tandis  que  les  spores  du  champi' 
gnon  du  muguet  ou  de  l'oïdium  du  lait  cultivées  dans  des  solutions  artifi- 
cielles donnaient  des  filaments  abondants  si  les  conditions  étaient  favo« 
râbles.  J'aurais  pu  en  conclure  que  le  muguet  ou  l'oïdium,  trouvés  si 


D*"  GRAIVITZ.  —  VÉGÉTATION  DES  CHAMPIGNONS  581 

fréquemment  ensemble  dans  les  petits  amas  de  muguet  de  la  bouche  et 
de  rœsophage,  sont  des  parasites  spécifiques  (ou  pathogènes),  au  con- 
traire des  autres  moisissures  qui  sont  seulement  saprophites  ;  mais  je  fus 
détourné  de  cette  conclusion  par  un  travail  expérimental  que  firent  pa- 
raître dans  ces  circonstances,  en  Tannée  1869  et  1870,  von  Grohe  i  et  son 
élève  A.  Block  *.  Les  faits  que  ces  auteurs  ont  exposés  sont  surprenants 
à  un  haut  degré.  Ils  ont  injecté,  dans  les  voies  circulatoires  de  lapins  et 
chiens,  les  spores  d* hyphomycètes  très  organisés,  le  Pénicillium  et 
VEurotium  glaucum,  et  ils  ont  vu  périr  ces  animaux  en  peu  de  jours 
d'une  végétation  de  moisissures  étendue  à  tous  les  organes,  d'une  my- 
cosis  generalis  acutissima. 

C'est  avec  raison  que  Block  désigne  ces  expériences  de  Grohe  comme 
des  recherches  fondamentales.  Elles  montrent  que  deux  champignons 
répandus  sur  toute  la  terre,  dont  le  thallus  s'établit  sur  le  substratum 
nourricier  le  plus  misérable,  sur  des  parois  humides,  sur  des  aliments  de 
toute  sorte,  sur,  des  feuilles  ou  des  fruits  pourris,  dont  les  spores  sont 
répandues  partout,  dans  les  poussières  même  de  l'air  le  plus  pur,  des 
champignons  dont  les  botanistes  font  les  prototypes  des  parasites  de  la 
putréfaction,  que  ces  deux  champignons,  dis-je,  peuvent  se  placer  par 
leur  malignité  à  côté  des  plus  redoutables  ferments  toxiques.  Ainsi,  dans 
une  des  expériences  de  Grohe,  nous  voyons  que  8  centimètres  cubes  d'une 
suspension  aqueuse  de  ces  spores  suilisent  à  tuer,  par  injection  dans  la  ju- 
gulaire, un  petit  lapin  dans  l'espace  de  quarante-quatre  heures.  Dans  tous 
les  organes  se  trouvèrent  des  spores  en  germination.  Il  faut  convenir  que 
eette  puissance  peut  à  peine  être  surpassée  par  le  bacillus  du  sang  de  rate 
lui-même.  L'identité  du  champignon  n'est  pas  douteuse  d'après  les 
dessins,  car  on  y  peut  reconnaître  avec  toute  certitude  les  hyphes  articulés 
d'un  champignon  supérieur. 

Contre  ces  faits  s'élevaient  mes  très  nombreuses  injections  de  spores  de 
ces  mêmes  champignons  qui  avaient  été  répétées  et  répétées  sans  aucun 
danger  pour  les  animaux.  Contre  eux  s'élevaient  aussi  les  résultats 
absolument  négatifs  d'autres  chercheurs.  Il  ne  me  fut  pas  possible  de 
résoudre  cette  difficulté;  je  résolus  alors  par  des  expériences  et  à  l'aide 
des  données  botaniques  fournies  par  Brefeld  de  chercher  les  facteurs  qui 
apportaient  obstacle  à  la  végétation.  C'était  une  voie  détournée  à  l'aide  de 
laquelle  j'espérais  reproduire  les  résultats  positifs  de  Grohe.  En  attendant, 
les  années  s'écoulèrent  sans  que  les  recherches  de  Grohe  aient  pu  être 
reproduites  avec  succès.  Aussi  Cohnheim  >  en  a  contesté  l'exactitude,  et  le 
professeur  Grohe  lui-même  n'a  pas  donné  la  continuation  de  ses  recher- 
ches promise  dans  sa  communication  préliminaire  de  1870. 

Le  principe  que  j'ai  poursuivi  est  le  suivant.  Comme  les  champignons 
des  moisissures  sont  habitués  à  végéter  par  lOo  ou  20*  centigrades  sur  des 

1.  Berlin,  kUnische  Woehen$chrift,  1870,  n«  1. 

3.  BeUràge  tur  Kenntnits  der  Pilkbildung  in  den  dewehen  des  thieritehin  Organiimtu 
Inaug.  Dtn.,  Stetiin,  1870). 
3.  Cohnheim,  AUgemeine  Pathologie,  s.  456. 
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Bubsrfltuins  acides  et  solides,  comme  plusieurs  de  ces  conditions  ne 
peuvent  être  réalisées  dans  Torgantsme  animal,  Il  faut  les  adapiler  progras- 
sivement  et  pendant  plusieurs  générations  à  des  conditions  qui  sont  poar 
eux  anomales.  Il  s'agit  pour  cela  de  les  accommoder  à  un  miHen  nutritif 
chaud  de  ^9^  C. ,  alcalin,  fluide,  et  par  une  culture  systématique  de  les  douer 
d^unc  telle  rapidité  do  germination  qu'ils  puissent  victorieusement  résHSteS" 
dans  la  lutte  pour  la  vie  aux  champignons  de  la  putréfaction  les  plas 
actifs. 

Quiconque  a  plusieurs  fois  tenté  la  culture  des  ohampignons  ira  sora 
pas  surpris  que  mes  résultats  ne  puissent  être  dans  tous  les  cas  repro- 
duits identiquement  par  chaque  expérimentateur.  Il  «ntre  ioi  maints 
facteurs  en  apparence  accessoires.  Ainsi  il  arrive  que  sur  la  liqaeur 
acide  de  Pasteur,  ou  sur  Turine  sucrée  se  développent  les  amas  û»  moi- 
sissures que  Ton  désire,  de  sorte  qu'il  suffît  de  placer  le  flacon  sain  autre 
préparation  dans  une  êtuve  pour  faire  développer  les  ehampignons.  Mais 
ce  procédé  ne  réussit  pas  toujours,  car  non  seulement  le  mycélium  se 
dessèche  et  meurt,  mais  aussi  les  spores  qui  s'étaient  formées  jartériea- 
rement  laissent  suinter  de  petites  gouttelettes  et  perdent  leur  pouvoir 
de  germer.  8ème-t-on  au  contraire  sur  du  pain  mouillé  tel  efaanupigBon 
de  moississures  que  l'on  voudra  [Eurotium  ou  Peniciliutn)  et  place- 
Uon  ce  pain  dans  un  appareil  chauffé  à  38  ou  49*  centigrades  en  évitant 
la  dessiccation,  alors  on  obtient  avec  assez  de  certitude  :uiie  coedie 
de  moisissures  vertes  en  fructification.  Les  spores  sont  alors  utiiiséea 
et  ensemencées  sur  du  pain  qui  est  ramolli  dans  Teau  en  bouillie  claire 
eft  maintenu  à  une  température  égale.  Après  deux  ou  trois  jonrs,  cette 
génération  est  également  mûre.  Alors  on  peut  la  porter  dans  une  eolotion 
de  peptone,  très  légère,  faiblement  acide,  avec  addition  d'environ  un 
pour  cent  de  sucre  de  canne.  S'il  survient  de  la  pntv^actîon.  on  peut  en 
général  arrêter  son  développement  par  une  plus  grande  abondance  de 
sucre  ;  d'autre  part,  on  eombat  la  fermentation  par  l'acidité  pk»  grande 
et  la  concentration  de  la  solution.  Mais  il  est  préférable  ém  préparer 
simultanément  un  grand  nombre  de  vases  fermés  avec  de  la  ouate, 
pour  n'employer  éventuellement  que  les  vases  qui  ont  réussi.  La  s^iifaoe 
éitant  couverte  d'une  couche  de  champignons  la  solution  de  peptone  doit 
rester  claire.  La  génération  suivante  peut  être  obtenue  dans  une  solu- 
tion sucrée  de  peptone  un  peu  moins  acide,  la  suivante  dans  une  solu- 
tion neutre  ou  légèrement  alcaline.  Chaque  eultuie  bien  réussie  livre 
une  semence  qui  germe  plus  facilement  et  résiste  mieux  aux  bactéries  : 
de  telle  sorte  que  les  dernières  ne  se  putréGent  point  alors  qu'à  la 
solution  de  peptone  ou  d'aîbumino  on  ajoute  de  la  lessive  de  eoude 
jusqu'à  forte  réaction  alcaline,  ou  qu'on  cesse  l'emploi  du  sucre,  ou 
même  qu*on  choisit  comme  liquide  de  culture  le  sang  frais  des  animaux. 
Le  sang  reste  pendant  de  longs  jours  sans  odeur.  Il  est  traversé  par 
les  mycéliums  acresœnts  des  champignons  fîlilormeSy  qui  ne  laissent 
arriver  aucun  germe  de  bactérie,  même  quand  la  fermetuie  est  enlevée 
sans  prendre  les  précautions  ordinaires.  Tout  ceci  peut  être  ebte&tt  en 
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deoK  ou  trois  semaines»  même  par  les  mains  les  moins  habiles,  et  o^>en- 
dant  Je  champignon  luinnème  n'offre  rien  dans  sa  fomne,  sa  grandeur 
et  sa  Iniotification  qui  le  différencie  de  la  première  semence.  L'apparence 
Bwrphologîque  est  identique;  mais  physiologiquement  la  distance  est 
plus  grande  entre  la  dernière  semence  et  Ja  première  qu'entre  oelle-*Gi  et 
las  mucarinéeSj  ou  le  Thsimnidium  elegsm&.  Voici  une  preuve  entre 
tmille  4  J'ensemençai  avec  ma  pcemière  semence  deux  flacons  qui  conte- 
naient de  Purine  de  diabétique  légèrement  alcaline,  Je  mis  Fun  à  la  tem- 
pérature de  la  chambre,  Tautre  dans  l'étuve.  Les  deux  restèrent  «ans 
trace  de  végétation  de  moisissures.  J'ensemençai  alors  le  même  liquide  de 
ÛBOOL  autres  flacons  avec  les  descendants  cultivés  à  chaud  de  la  jnème 
espèce  ^  •environ  à  'la  douzième  génécation*  Le  flacon  qui  resta  dans  .la 
chambre  contenait  après  vingt-quafaw  heures  quelques  légers  flocons, 
qui  disparurent.  Qoant  au  flacon  placé  dans  l'étuve,  il  était  couvert  après 
vngt^qnatre  hemes  d'une  membrane  épaisse  qui,  douze  heures  plus 
taid,  fructifiait,  et  après  quarante-ihuit  iieures  .avait  iormé  une  épaisse 
ooudie  brone. 

Les  jeunes  tubes  de  mycélium  sont  des  plus  sensibles  aux  change- 
*m«itB  de  température  et  modifications  du  milieu  nounricier  ;  ils  périssent 
facilement  et  sont  impuissants  à  résister  a«iz  bactéries.  Les  spores  au 
contraire  sont  résistantes,  et,  pourvu  qu'elles  soient  tenues  sèches,  elles 
se  conservent  pendant  des  mois  et  des  années  «et  peuvent  être  portées 
d'un  lieu  frais  dans  l'appareil  à  incubation  et  y  germer.  Récipvoquement, 
des  spores  élevées  à  iroid  peuvent,  «près  une  longue  conservation  dans 
étwe,  fructifier  mur  une  substance  nutritive  froide. 

à  cette  culture  systématique,  on  obtient  donc  une  variété  physio- 
iog>ique  de  Penicilium  ou  Ewrotium  qui  est  conforme  aux  conditions 
-précitées^  et  qui  peut  lutter  dans  Use  liquides  alcalins  avec  Jes  bactéries. 
Les  spores  de  cette  variété  sont  les  moisissures  malignes  de  Grohe 
Mi  infaillibles  dans  leur  malignité  que  pas  une  seule  de  mes  expériences 
SUT  les  animaux  n'a  été  sans  réussir. 

Injection  directe  dans  le  sang, 

Lss  spores  qui  furent  employées  furent  prises  directement  dans  l'étuve 
ou  bien  après  avoir  été  conservées  pendant  quelques  Jours  dans  un 
endroit  sec. 

Elles  furent  filtrées  à  travers  un  linge  dans  de  l'eau  chaude  à  laquelle 
1  0/0  de  sel  de  cuisine  avait  été  ajouté,  et  ensuite  elles  furent  injectées 
dans  la  veine  jugulaire  ou  dans  un  gros  lymphatique.  Comme  la  quantité 
d*eau  est  indillérente,  j'ai  injecté  une  quantité  de  liquide  plus  grande, 
.quand  la  solution  était  faible  et  moindre  dans  le  cas  inverse  (1  à  6  centi- 
anètres  cubes).  Dans  chaque  cas,  il  y  avait  quelques  millions  de  spores 
Jaurès,  autant  que  possible,  sans  appendices  £lamentaux.  L'opération 

1.  Le  contrôle  était  facile;  car  il  s'agissait  de  la  forme  la  plas  rare  de  l'Ajpvr* 
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s'accomplit  facilement.  Pendant  le  temps  de  Tincubation  (dans  les 
vingt-quatre  à  quarante-huit  premières  heures  après  rintroduction  des 
spores),  rien  d'anormal  n'est  à  remarquer  dans  l'allure  des  animaux.  Ils 
sont  gais,  ont  de  l'appétit.  La  température  reste  normale,  la  respiraiion 
n'est  pas  accélérée.  Plus  tard,  ils  deviennent  abattus  et  paresseux,  ils 
perdent  l'appétit;  dans  l'urine  apparaissent  des  quantités  considérable 
d'albumine,  et  ils  succombent  lentement  sans  élévation  de  température 
appréciable.  La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  chez  les  lapins  de 
quatre-vingts  heures,  chez  les  chiens  de  cent  heures.  L'examen  du  sang 
donne  des  résultats  très  inconstants.  De  temps  en  temps,  une  extraor- 
dinaire augmentation  des  corpuscules  incolorés  par  rapport  aux  rouges, 
souvent  pas  la  moindre  altération.  Le  commencement  de  la  germination 
a  lieu  dans  les  dix  premières  heures. 

L'autopsie  à  ce  moment  est  absolument  négative  sans  le  secours  du  mi- 
croscope... Et  même  avec  ce  dernier  n'arrive-t-on  que  très  rarement  et  par 
hasard  en  quelque  sorte  à  trouver  dans  les  poumons  une  petite  hémor- 
rhagie  punctiforme,  dans  l'intérieur  de  laquelle  on  peut  montrer  quelques 
tubes  en  germination,  ou  bien  on  trouve  dans  le  foie  et  les  reins,  sur 
des  coupes  faites  au  hasard,  des  points  microscopiques  de  dégénérescence 
trouble,  granuleuse,  albumineuse  de  l'épithélium,  dans  lesquels  sont  des 
spores  en  germination. 

Après  vingt-quatre  heures  paraissent  dans  les  reins  et  les  poumons 
les  premières  métastases  visibles  à  Tœil  nu.  Ce  sont  de  petits  points 
troubles,  blancs  ou  des  amas  proéminents,  avec  une  aréole  rouge,  tout 
à  fait  analogue  aux  embolies  sous-miliaires  des  micrococci  dans  l'endo- 
cardite ulcéreuse.  Dans  les  poumons,  ils  sont  généralement  moins  nom- 
breux. Il  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  leur  centre  une  tète  d'asper- 
gillus  ou  un  fragment  de  sporophore  injecté  par  hasard  et  autour  duquel 
les  spores  ont  déjà  poussé  leurs  premiers  rameaux  filiformes.  Cette 
constatation  n'est  pas  sans  valeur  :  elle  montre  dans  sa  forme  la  plus 
simple  la  différence  qui  existe  entre  un  embolus  bénin  et  un  embolus 
malin.  Cette  différence  a  été  signalée  par  Virchow  en  1846  comme  fon- 
damentale; des  hyphes  morts  de  pénicillium  peuvent  être  introduits  en 
grand  nombre  dans  la  veine  jugulaire  sans  que  l'on  constate  plus  tard 
un  seul  point  blanc  à  aréole  rouge  dans  le  poumon.  Mais  il  en  est 
autrement  s'il  y  a  dans  le  sang  des  spores  vivantes  :  alors  survient  une 
réaction  dans  le  territoire  cellulaire,  et  comme  elTet  de  cette  inflam- 
mation locale  apparaît  l'infarctus  métastatique.  Que  l'oblitération  par  les 
grosses  particules  soit  une  condition  effective,  cela  est  démontré  pv 
l'examen  des  poumons  de  deux  animaux  dont  l'un  a  reçu  dans  les  veines 
une  solution  de  spores  soigneusement  filtrées,  l'autre  une  injection  dont 
les  spores  n'ont  pas  été  passées.  Tous  les  deux  se  comportent  sembla- 
blement  par  rapport  à  tous  les  organes.  Seulement  les  poumons  du 
deuxième  animal  contiennent  dix  à  vingt  fois  plus  de  foyers  que  ceat 
du  premier. 

Le  maximum  dès  altérations  mycosiques  est  atteint  le  troisième  ou 
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quatrième  jour.  Les  faits  sont  si  extraordinairement  constants  que  je 
puis  confirmer  presque  en  entier  les  données  de  Grohe  et  Block.  Par 
ordre  d'intensité  de  maladie,  viennent  d'abord  les  reins  ;  après  Tenlève- 
ment  de  leur  capsule,  on  voit  dans  cette  mince  membrane  des  épaississe- 
ments  en  plaque,  opaques,  blanchâtres  et  très  rapprochés  les  uns  des 
autres,  du  volume  moyen  d*un  grain  de  mil  ;  en  étalant  la  membrane 
sur  le  porte-objet,  et  en  étudiant  avec  les  3 :  5  de  Hartnack,  on  ne  voit 
au  centre  qu'un  amas  de  champignons,  un  entrecroisement  de  filaments 
d'une  exubérance  étonnante.  Le  tissu  conjonctif  de  la  capsule  est  remplacé 
par  les  filaments  des  champignons  et  étoufTé  par  eux.  A  la  périphérie 
seulement,  on  le  retrouve  en  dégénérescence  d'abord  granulo-albumi- 
neuse,  puis  graisseuse,  et  à  côté  est  une  accumulation  de  petits  frag- 
ments qui  prennent  la  coloration  des  noyaux  et  montrent  le  début  avorté 
d'une  prolifération  inflammatoire. 

Dans  les  cas  rapidement  mortels,  je  n'ai  pas  rencontré  d'infiltration 
régulière  de  cellules  rondes  autour  du  foyer  mycosique.  Les  portions  de 
tissu  qui  sont  interposées  aux  foyers  malades  sont  molles,  sans  trace 
de  prolifération  cellulaire.  Les  reins  eux-mêmes  sont  parsemés  de  grains 
blancs,  étoiles,  submiliaires,  miliaires,  allant  jusqu'à  la  grosseur  d'un 
grain  de  chènevis,  faisant  un  peu  saillie  au-dessus  du  tissu  normal,  et 
sur  la  coupe  se  laissant  suivre  dans  la  direction  des  rayons  médullaires, 
sous  forme  de  traînées  de  2,  3,  4,  8  millimètres  de  long.  Ces  foyers  se 
présentent  en  grand  nombre  dans  la  profondeur  de  la  substance  corti- 
cale. Quelques-uns  seulement  sont  entourés  d'une  aréole  rouge.  De  fines 
coupes  de  l'organe  montrent  que  ces  métastases  emboliques  en  général 
ont  leur  point  de  départ  dans  Toblitération  des  glomérules.  On  voit  les 
capsules  de  ces  deirniers  percées  simultanément  par  cent  tubes  en  ger- 

•  mination,  dont  les  hyphes,  polyarticules  ramifiées  au  loin,  s'étendent 
dans  le  parenchyme,  comme  s'ils  avaient  poussé  sur  une  tranche  de 
pain  à  l'air  libre.  Par  l'addition  de  lessive  de  soude,  on  voit  très  bien  cette 
disposition.  Souvent,  sur  des  filaments  épais,  on  voit  des  ramifications 
terminales  en  forme  de  bosses  ou  de  nodosités  qui  doivent  être  consi- 
dérées comme  des  sporophores  stériles  pathologiques  et  qui  démontre- 
raient, si  c'était  nécessaire,  que  le  parasite  actuel  est  de  même  espèce  que 

.  le  champignon  semé.  Elles  montrent  enfin  jusqu'où  dans  les  cas  favo- 
rables le  développement  des  champignons  peut  parvenir  à  l'abri  de  l'air* 
Car  jusqu'ici  on  n'a  jamais  réussi  à  faire  produire  à  ces  espèces  de 
champignons  des  sporophores  et  des  spores,  lorsque  le  substratum  nour- 
ricier est  sous  l'eau. 

Outre  ces  épais  amas  de  champignons  qui  sortent  aussi  des  artérioles 
droites,  on  en  trouve  isolés  et  en  petits  groupes  entre  les  canalicules 

.  urinifères  et  dans  la  lumière  de  plus  petites  branches  artérielles  à  l'union 
des  régions  médullaire  et  corticale.  Ainsi  les  noyaux  reconnaisables  à 
l'œil  nu  ne  révèlent  que  la  plus  petite  partie  des  embolies  existantes.  Le 
parenchyme  des  reins  subit  par  suite  de  la  croissance  des  moisissures 
une  dégénérescence  trouble  des  épithéliums  qui  se  montre  en  foyer  mul- 
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tîples.  Qaelqnes  canalicules  urinaires  sont  atteints  de  métaoïorphi 
graisseuse. 

Raremeitt  on  rencontre  de  grosses  hémorrhagiee;  pourtant  les  épithé- 
liumssont  fréquemment  pigmentés  en  brun.  Le  centre  des  grosses  em- 
bolies montre  souvent  des  cristaux  de  tyrosine  et  des  boules  de  leuoiiie, 
tandis  que  les  canalicules  urinaires  sont  complètement  détruits  et  qne 
les  vaisseaux  sont  transpercées  par  le  myoélram.  Â  la  périphérie»  c^est^i- 
dire  sur  la  zone  de  croissance  des  larges  filaments,  oemmenoe  la  dégé- 
nérescence granuleuse  des  épithéliums.  Leurs  noyaux  ne  sontphis  ronds 
et  granulés  comme  normalement,  mais  deviennent  pâles,  se  iragmenteoDvt 
tellement  et  se  mélangent  au  détritus  général.  C'est  à  une  dîBtsn^ 
plus  éloignée  que  les  canalicules  urinifères  commencent  à  reooQnrrer 
état  habituel. 

Entre  ces  zones  de  parenchyme  non  altéré  et  les  foyers  myuoBîqaes,  fai 
cherché,  par  une  application  -minutieuse  du  pmoeau  «et  par  le  trattement 
à  Tacide  acétique,  à  mettre  au  jour  une  aone  dHnâamiiiatifm  intecstîtiBUe 
de  réaction.  Les  cas  aigus  ne  présentent  rien  deoette  natuic  Ilssecani- 
portent  comme  dans  les  embolies  de  miorococoi. 

A  côté  des  reins,  Torgane  le  plus  atteint  est  le  ioie.  En  ^vbb,  la  JoompBr 
raison  avec  les  tubercules  fréquemment  employée  par  Blodk  oonYiBDit  par- 
faitement. Tandis  que  les  lésions  dans  les  rems  sent  liabitaeHeraentavez 
grosses  et  non  simplement,  rondes,  dans  le  foie  elles  «e  présentent  bous 
les  formes  les  plus  petites  appelées  submiliaires,  aussi  sont-elles  souvent 
constatables,  seulement  avec  le  microscope.  Le  petH  naaûjve  «de  jtoyanx 
reconnaissàbles  à  rextérieur  «st  à  peine  digne  de  mention  à  côÉé  des 
miniers  de  petits  foyers  semblables  à  des  tifberoules  qui  sont  attaés  la 
plupart  dans  le  voisinage  immédiat  des  ramifications  artérielles  «et  porte, 
mais  aussi  en  d'autres  points  au  hasard  dans  le  milieu  des  aoini.  •quel* 
quéfois  plusieurs  dans  le  même  lobule.  Il  est  de  rè^  absolcie  de  tromer 
dans  rintérieur  de  chaque  noyau  des  spores  ou  un  amas  de  myoélion. 
Autour  de  cette  embolie  est  survenue  une  zone  proportiomiellemeivt  large^ 
d*état  trouble  dt  granuleux^  avec  destruction  des  oeHules  hépatiqiRS, 
dans  ce  cas  également  sans  prolifération  interstitielle  active.  A  plusieurs 
reprises,  on  observe  sur  ces  préparations  des  dépôts  de  tyrosine  et  lea- 
cine.  Chez  un  chien,  le  foie  se  trouvait  ictérique,  la  capsule  avait  un 
aspect  velvétique  comme  de  la  peluche  à  rause  d*un  abondant  mycélium. 
Les  foyers  de  Fintérieur  étaient  comme  chez  les  lapins  ;  seulement  tout 
Torgane  était  en  état  d'inflammation  parendiymateuse  avancée  et  au 
début  d'une  métamorphose  graisseuse,  il  ne  contenait  plus  de  tselMes 
hépatiques  intactes.  Çà  et  là  voyait-on  des  régions  tm  peu  plus  grandes 
atrophiées.  L^animàl  avait  succombé  après  quatre  jours. 

Après  le  foie,  fintestin.  Aussi  bien  dans  la  séreuse  que  dans  la  mu- 
qpieuse,  on  distingue  aisément  depuis  les  grains  sous-^miliaires  josqu^aux 
grains  miliaires.  Dans  la  membrane  muqueuse,  "fls  BOtft  ^entourés  d^mie 
auréole  rouge  très  marqué.  Ils  forment  au  début  de  petits  nœuds  arrondis»  ' 
particulièrement  nombreux  dans  le  cœcum,  sans  être  rares  dans  l^estomao 
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et  l'intestin  grèle.  Bientôt  se  détruit  le  centre  néorosé  de  la  nodosité,  et 
Ton  m  ainsi  une  sorte  d'éruption  typhique  en  miniature  avec  une  eschare 
jaune,  gélatineuse  et  des  bords  épaissis.  Les  parois  de  Tulcère  contiennent 
un  gazon  de  champignons  avec  un  thallns  très  épais  et  des  f  ruoti6cations 
avortées.  Les  glandes,  dans  un  petit  rayon  autour  du  noyau  parasi tique, 
tombent  en  dégénéresoenoe  granuleuse  saa»  infiltration  purulente. 

Les  noyaux  mycosiques  soBit  moins  rapprochés  dans  les  poumons. 
Cependant,  comme  il  a  été  exposé  pèos  haut^  leur  fréquence  dépend  do 
l'oblitération  de  petits  départements  Tasculaires  par  des  embolies  d'ail- 
leurs parfaitement  inofTensives*  Ces  embolies  occasionnent  rarement  de 
petites  extravasotionst,  en  tout  cas  pas  de  pneumonie  miliaire  dans  le 
sens  habituel,  mais  une  nécrose  du  tissu  et  un  remplissage  [des  alvéoles 
et  de  leurs  parois  par  un  treillis  filameotenx  épais  «ans  exsudât  cdlulaire 
ou  fibrineux  dans  le  voisinage  du  noyau  parasite. 

Le  ^tîssu  musculaire  vient  ensuite  comme  siège  de  prédilection  pour  les 
champignons.  Quant  au  cœur,  les  données  de  Grohe  et  de  Block  se  con- 
tredisent, car  Grohe  le  met  en  tète,  tandis  que  Block,  dans  son  résumé 
(page  15),  s'exprime  de  la  manière  suivante  :  «  Dans  le  cœur  ni  dans  son 
c  contenu  ni  dans  son  tissu  ne  peuvent  être  démontrés  les  éléments  des 
«  champignons,  i 

Chez  les  lapins,  il  senïble  que  les  muscles  du  corps  soient  frappés  sans 
distinction,  tandis  que  de  temps  en  temps  le  cœur  reste  presque  intact. 
XJbez  les  chiens,  j'ai  trouvé  dans  le  cœur  un  amas  mycosique  extraor- 
ffinmrement  éévdoppé,  en  même  temps  qu'une  myocardite  parenchy- 
mstocise  générale  excessive ,  au  commencement  de  la  métamorphose 
graisseuse.  Les  muscles  du  corps  sont  relativement  intacts,  mais  à  Ten- 
droit  où  se  montre  un  petit  foyer  blanchâtre  allongé,  on  voit  des  spores 
du  nyoéHum  et  la  substance  musculaire  dégénérée. 

La  rate,  la  moelle  des  os,  les  glandes  lymphatiques,  comme  Pappareil 
nerveux,  la  rétine  et  la  peau  prennent  part  au  processus  seulement  d'une 
manière  isecondaîre. 

lia  rate  des  lâfnns  est  peu  mflée;  c^ce  les  chiens,  elle  est  en  général 
pfile  et  d'un  aspect  rouge  clair.  Çà  et  là^  on  constate  des  taches  rouge 
cerise  foncé,  diffuses  sur  la  superficie  et  aussi  sur  la  coupe.  Elles  ont 
une  consistance  eittrèmement  molle.  A  l'œil  nu,  on  ne  reconnaît  rien  ; 
nais  fe  microscope  démontre,  dans  ces  territoires,  qui  du  reste  ont  peu 
iTanalogie  avec  les  infarctus  itémorrhagîqaes,  des  embolies  nombreuses 
de  champignons.  Bans  la  moelle  des  os,  on  ne  remarque  à  l'œil  nu  rien 
de  morbide,  aucune  hyperémie  anormale,  et  cependant  les  iormations 
fflamenteuses  vont  aussi  loin  dans  œ  tissu  que  dans  le  loie  ou  les  mus- 
oies.  Le  cerveau  demeure  Tsmarquablement  indemne,  ainsi  que  la  rétine, 
mais  pas  d'une  manière  absolue.  Aussi  rarement  la  peau  est  le  siège 
d'altérations. 

Si  les  spores  sont  injectées  dans  la  carotide  au  lieu  de  la  veine  jugu- 
laire, les  lésions  se  produisent  dans  un  ordre  tout  autre.  Le  cerveau  et 
la  rétine  viennent  en  premier  lieu  ;  il  n'est  pas  facile  d'éviter  que  d'aase^ 
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fortes  particules,  constituées  par  des  spores  agglomérées,  s'introduiaent 
dans  la  seringue  et  ainsi  bouchent  des  petits  vaisseaux,  à  l'extérieur  des- 
quels la  croissance  des  filaments  peut  être  suivie  avec  facilité  dans  le 
voisinage  ;  quant  aux  spores  qui  traversent  les  capillaires  du  cerveau. 
elles  sont  transportées  par  la  circulation  dans  les  grosses  glandes  de 
l'abdomen.  La  tendance  particulière  des  spores  à  s'arrêter  dans  les  reins 
et  le  foie  s'explique-t-elle  par  des  conditions  mécaniques  de  circulation 
dans  ces  glandes  ?  ou  bien  tient-elle  à  ce  qu*elles  trouvent  dans  les  cel- 
lules épithéliales  pleines  de  sucs  un  lieu  propice  à  leur  développement  ? 
Certaines  lésions  rénales  dans  lesquelles  les  germes  se  trouvent  entre  le 
glomérule  et  la  capsule,  d'autres  dans  lesquelles  le  glomérule  et  les  canaux 
contournés  voisins  forment  sur  une  grande  étendue  le  siège  exclusif  de  la 
germination  des  moisissures,  et  dans  le  foie  la  présence  de  champignons 
au  milieu  de  Pacinus  sans  rapport  avec  les  capillaires  et  sans  hémorrha- 
gies,  parlent  à  mon  avis  plutôt  en  faveur  de  la  deuxième  hypothèse. 

Introduction  indirecte  dans  le  sang  {cavité  abdominale). 

En  général,  les  spores  de  moisissures  introduites  indirectement  dans 
les  voies  circulatoires  se  comportent  de  même,  mais  dans  certains  cas  il 
en  est  tout  dilTéremment.  Il  est  connu  que  de  petites  particules  sont  très 
rapidement  absorbées  par  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  surface  péri- 
tonéale,  et  portées  d*un  mouvement  centripète  jusqu*à  ce  qu'elles  attei- 
gnent par  le  conduit  thoracique  le  torrent  circulatoire  sanguin  ;  c'est  œ 
qui  arriva  dans  les  expériences  où  j'employai  des  moisissures  cultivées 
à  froid  sur  un  terrain  acide.  Après  quelques  jours  de  l'introduction  des 
spores  dans  la  séreuse,  il  était  impossible  d'en  trouver  aucune  trace.  Il 
en  fut  autrement  avec  les  spores  artificiellement  transformées  en  para- 
sites. Elles  germent  dans  un  temps  si  court,  qu'elles  sont  arrêtées,  dans 
leur  progression  sur  la  route  sus-indiquée,  à  toutes  les  étapes  possibles. 
Une  zone  plus  ou  moins  étendue  autour  d'elles  est  atteinte  de  trans- 
formation granuleuse  et  graisseuse.  Ainsi  se  développent  des  milliers 
de  noyaux  blancs,  opaques,  d'abord  microscopiques,  puis  sous-miliaires, 
puis  miliaires^  et  des  cordons  analogues  à  des  colliers  de  perles,  qui 
ont  leur  siège  principalement  au  diaphragme,  mais  existent  aussi  sur  le 
mésentère  et  l'épiploon  et  simulent  une  tuberculose  de  ces  membranes. 
Quant  à  la  partie  proportionnellement  très  faible  des  spores  qui  atteint 
les  veines,  elle  ne  se  comporte  pas  autrement  que  si  elle  avait  été  direc- 
tement injectée  dans  les  veines.  On  trouve  consécutivement  des  foyers 
dans  les  reins,  dans  le  foie  et  le  cœur,  précisément  comme  il  a  été  dit 
plus  haut,  enfin  par-ci  par-là  dans  les  muscles,  la  rate  et  la  moelle  épi- 
nière.  Pour  les  animaux  en  expérience,  cette  méthode  n'est  pas  aussi 
fatale  que  l'infusion  directe  dans  le  sang.  Ils  survivent  à  l'opération  dix 
jours  et  même  plus.  Même  ils  se  relèvent  au  bout  de  quelques  jours 
parfaitement  bien  et  portent  leurs  foyers  mycosiques  sans  aucun  danger 
pour  leur  vie,  comme  un  foyer  de  trichines  encapsulées.  Autour  d'eux 
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s'est  fait  dans  le  péritoine,  le  foie  et  le  rein  une  ceinture  d'inflamma- 
tion insterstitielle.  Les  spores  y  meurent.  Elles  sont  pendant  longtemps 
(trente  jours)  visibles  dans  le  centre,  puis  deviennent  de  plus  en  plus 
pâles,  jusqu'à  ce  qu'on  ne  puisse  reconnaître  leur  forme  originelle.  Ces 
caa  démontrent  l'issue  favorable,  le  plus  parfait  degré  de  guérison  qui 
puisse  survenir  après  Finvasion  confirmée.  Le  champignon  cesse  alors 
d'exister;  il  ne  reste  que  des  réactions^inflammatoires  de  l'organisme  qui 
peuvent  avoir  encore  une  influence  nocive  par  leur  nombre,  mais  qui  du 
moins  ont  perdu  leur  caractère  de  malignité. 

Injections  dans  les  tissus. 

Ce  chapitre  anatomique  est  court  à  exposer,  car  les  lésions  ont  de 
grandes  analogies  avec  celles  qui  sont  le  résultat  des  injections  de  mu- 
guet dans  le  corps  vitré  et  le  tissu  adipeux  sous-cutané  et  que  j'ai  anté- 
rieurement (vol.  70,  p.  589)  fait  connaître.  Dans  le  corps  vitré,  on  obtient, 
après  injection  prudente  de  spores  plusieurs  fois  tiltréea,  un  mycélium 
de  moisissures,  de  belle  apparence,  avec  riches  ramifications,  mais  de 
courte  durée.  En  très  peu  de  temps  se  développe  une  irido-choroîdite  sup- 
purée  qui  atteint  tout  le  bulbe  et  anéantit  l'œil  avec  les  champignons 
inclus.  Une  résorption  partie  de  ce  point  et  une  infection  générale  n'ont 
pas  été  observées  par  moi. 

.  81  l'on  porte  les  spores  sous  la  peau  ou  entre  les  muscles,  elles  sont 
aussitôt  prises  par  les  corpuscules  blancs  et  entraînées,  ou  encore  encap- 
sulées sur  place.  Dans  beaucoup  de  cas,  elles  éveillent  une  violente  in- 
flammation et  la  suppuration  avec  développement  intercurrent  de  gaz. 
Chez  un  chien  qui  du  reste  ne  souffrit  pas  beaucoup  de  suppuration,  ces 
gaz  étaient  appréciables  au  toucher  par  une  crépitation  emphysémateuse 
très  évidente.  Dans  le  pus  se  jtrouvent  des  spores  germées.  Les  corpus- 
cules du  pus  sont  fréquemment  atteints  de  dégénérescence,  mais  la  mé- 
tastase dans  des  organes  éloignés  paraît  manquer  constamment  par  ce 
moyen. 

Les  poumons  se  comportent  d'une  manière  tout  à  fait  analogue  à  celle 
du  tissu  sous-cutané.  Si  l'on  fait  inhaler  aux  animaux  une  fine  pous- 
sière de  spores  ;  ou,  si  Ton  injecte  directement  dans  la  trachée  vers  le 
poumon  de  petites  quantités  de  spores  suspendues  dans  un  liquide,  celles- 
oi  sont  complètement  inoffensives  et  peuvent  être  éliminées  au  dehors 
sans  dommage  ou  éloignées  par  suite  d'une  résorption  du  parenchyme 
pulmonaire.  S'il  y  a,  outre  les  spores,  des  particules  plus  volumineuses, 
des  fragments  d'hyphe,  etc.,  qui  pénètrent  dans  l'alvéole,  les  spores  s'y 
attachent,  germent  et  déterminent  une  destruction  finement  granuleuse, 
plus  tard  graisseuse  du  parenchyme  contigu.  Ce  stade  de  début  n'est 
ainsi  ni  une  hépatisation  mycosique,  ni  une  végétation  épithéliale,  mais 
une  métamorphose  régressive,  comme  elle  a  été  décrite  dans  la  formation 
des  noyaux  blancs  du  foie  et  des  reins  après  injection  dans  le  sang.  Ce 
très  petit  foyer  nécrosique  blanchâtre  et  trouble  compose  seulement  le 
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oentre  d'un  noyatu  plus  gros  grisâtre  et  transparent,  qui  est  coostitiié 
par  rinflammaiion  interstitielle  et  représente  un  tubercule  miliaim. 
D'après  les  recherches  histologiques,  il  a  l'aspect  d'un,  véritable  tubercule 
pulmonaire.  Après  six  jours^on  ne  réussit  plus  habitueUement  à  wtrawmt 
les  champignons  qui  sont  étoa£fés  par  le  dévdoppeaient  des  cellules  nour 
celles. 

U  ne  m'est  pas  arrivé  une  seule  fois  d'obtenir  une  inlectiQa  génétaki 
par  la  voie  de  TinbalatioB. 
Des  faits  précédents  se  déduisent  comme  conclusions  : 
io  Les  champignons  des  moisissures  partout  répandues  et  les  plus 
connues,  Eurotium  (ÂspergiUus)  et  Penieiliium,  se  présentent  sous  deux 
variétés  morphologiquement  d'une  ressemblance  absolue,  mais  physiolo- 
giquement  tout  à  fait  différente.  L'une  reste  indifférente  dans  les  voies 
circulatoires  des  animaux  supérieurs.  L'autre  se  place  à  côté  des  cham- 
pignons  pathogènes. 

29  On  peut  démontrer  expérimentalement  qne  d^ine  fbrme  queloonfs», 
par  la  culture  prolongée,  deux  variétés  peuvent  se  développer,  et  qam 
partant  de  Tune  des  variétés  on  peut  arriver  à  Pautre  par  one  euiCuR 
systématique  au  bout  de  douze  à  vingt  générations. 

30  Pour  cela  il  faut  adapter,  par  une  série  de  cultures  des  diampignooa 
vivant  à  des  températures  variant  entre  8  à  20*  C,  à  un  milieu  alb»- 
mineux  alcalin  et  à  une  chaleur  de  38  à  40*  G. 

4*'  La  malignité  des  champignons  des  monissnres  pattiogènsB  se  ma- 
nifeste en  ceci  dans  les  cas  aigus  :  leurs  spores,  aosstCôt  qn^ll!»  oaf 
atteint  les  voies  circulatoires  des  animaux  supérieurs,  germent,  se  trans- 
portent dans  les  divers  tissus  du  corps,  y  végètent,  amènent  des  utuescs 
locales  et  déterminent  la  mort  de  Tanimal  en  trois  jours  environ.  Dans 
les  cas  subaigus  et  chroniques,  il  survient  en  tons  ces  points  mycosiques 
métastatiques  une  inflammation  réactionnelle  qui  met  à  mort  les  hypbes 
et  peut  conduire  à  la  guérison.  Dans  ce  cas,  des  nodules  miliaires  fibicmz 
restent  comme  témoignage  de  l'invasion  des  moisissures. 

5*  Les  amas  de  moisissures  reconnaissables  pour  la  plupart  à  l'onl  nu 
sous  la  capsule  rénale,  dans  les  reins,  le  foie,  les  muscles,  la  rétine,  n'of- 
frent pas  de  différence  microscopique  ni  en  grandeur,  ni  en  aneune 
partie  anatomique  avec  les  champignons  de  même  espèce  qui  ont  poussé 
sur  un  substratum  quelconque.  Il  y  a  une  restriction  :  c'est  qn^  ne 
produisent  que  des  ramifications  fructifiées  mdimentaires  et  n'arrivent 
jamais  à  la  formation  de  spores,  même  quand  ils  sont  introduits  chas 
le  péritoine  et  qu^on  injecte  simultanément  de  Tàir  atmosphérique. 

Ainsi  est  pour  la  première  fois  démontré,  par  un  exemple  facile  â  eon» 
trôler  sur  un  grand  champignons  filamenteux,  qu'une  seule  et  ménw 
espèce  peut  végéter  comme  parasite  de  la  putréfaction,  ou  détruire  les 
ganismes  animaux  vivants  comme  parasite  pathogène  malin.  Tout  récem- 
ment, Buchner  *,  d'après  un  principe  tout  à  fait  analogue,  qaotqm  ibndé 

1.  H.  Buchner,  HahUitatùmuchrip.  Mûnchen,  1880,  und  ûber  dfo  WirhtngM  étr 
STpdUfate  «m  Uheniem  Kôrper  {Aerutl  IntelliffMïïblait,  ISSC,  n«*  12-14). 
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«ur  d'autres  théories  a  réussi  la  culture  du  baciUus  du  foia  et  fait  un 
parasite  pathogène  d'un  bacillus  considéra  eomme  complètement  indiffé- 
rent. Voilà  une  remarquable  analogie  entre  les  champignons  filamen- 
teux et  les  bactéries  de  haute  organisation.  H  est  à  noter  que  les  recher- 
•ches  der  Budmer  et  les  miennes  ont  été  tout  à  fait  indépendantes  les  unes 
de»  autres.  Je  ne  disenieral  pas.^  ici  sL  la  maladie  désirée  saoïg  de  rate 
est  si  bien  établie*  que  Ton  puisse  dans  tous  Isa  oas  ea  établir  le  diagnos* 
tic-  d'une  manière  indiscutable.  Ja  veux  seulement  soulever  cette  question 
-de  swoir  si:  d'autnes  ôactéries  que  le  bacillus  du.  toin.  peuvent  ^^înftner 
des  symptômes  s^nblables  au  processus  de  sang  de  rate  obtenu  par 
Buohner,  par  une  cuitura  systématique.  C'est  en.  tout  cas.  un  fait'  do 
hamtevaieur  et  haute,  portée,  que  des  bacilli  aaprop/it/^e^  puissent,  faire 
souche  de  bacilii.  pathogènes»  L'effet  ùnal  est  le  même  pour  L'animal, 
quMl  soit  injecté  avec  des  hyphomycètes  ou.  aMea-  des.  bacilli,.  les  uns  et 
les-  autres  dievenus  pathogènes.  Par  rapport  au  proceàsus,  les  daix 
infections  se  différencient  cependant  en  beaucoup,  de. pointa  importants. 

Une  différence  essentielle  consiste  en  ceci  :  les  bacilli  croissent  et.se 
multiplient,  pendant  que  les  spores  des  moisissures  n'atteignent  q^uo.  la 
phase  végétative  de  leur  développemant,  ]at  formation  de  mycélium,  mais 
ne  multiplient  pas  en  nombre  par  la  formation  de  spores.  Il  manque 
aux  champignons  supérieurs  la  faculté  qu'ont  les  ferments  toxiquen 
de  provoquer  de  grands  et  de  très  grands  effets  avec  des*  quantités 
initiales  très  faibles.  On  observe  après  Tinfection  par  les  deux  espèces 
de  champignons  un  stade  latent,  un  temps  d'incubation  après  leqpiel 
l'effet  toxique  devient  sensible  sur  l'organisme  ;  mais,  dans  le  cas  d'ino- 
culation des  bactéries;,  eellsKSi  progressent  lentement  avec  ascension 
jusqu'à  la  mort  ;  au  contraire,  les  spores  de  moisissuses  croissent  toutes 
simuitmément  et  ou  bien  paealysent  les  organes  d'une  manière  aiguë 
foudroyante;  ou  bien,  quand  leur  nombre  n'est  pas  suffisant  sont  détruites 
à  leur  tour  par  les  celhiles  animales.  A  ce  titre,  les:  nuuiifestatibna  de  la 
maladie  ressemblent  plus  aux  poisons  chimiques. 

Voici  un  deuxième  caractère  différontiel  entre  l'infection  par  les  moi- 
sissures et  celle  des  bactéries.  La  culture  en  vase,  avec  des  solutions 
d'albumine  ou  mieux  avec- du  sang,  dans  un  lieu  ayant  une  température 
de  +  Z%^  C,  montre  que  les  liqueurs,  mères,  quelle  que  soit  la  moi- 
sissure, démeurent  absolument  inodores,,  ou  au  maximum  développent 
une  £Aible  odeur  ammoniacale.  Les  bactéries  au  contraire  de  mauvaise 
odeur  s'accompagnent  de  décomposition  chimique.  Ces  propriétés  sont 
conservées  par  les  chaaipignons  quand  ils  sont  parasites.  Les  hyphes  des 
moisissures  s'établissent  et  assimilent  dans  un  certain  rayon  autour 
d'dles  une  nourriture  aibumineuse.  Les  cellules. meurent;  mais» la  nutri- 
tiou  en  général'  ne  souffre  pas;  lar  température  ne  s'élève  pas;- le  sang, 
■este  dbns  son  intégrité;  les  territoires  voisins  des  reins  ou  du  foie 
ne  sonif,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  pas  en  état  de  tuméfaction 
troui^ëv  mais  bien  intacts.  C'est  seulement  le  nombre  coloBBal  des 
foyeva  de  lésion  isolés  dans  des  organes,  importants  à  la  vie  qui 
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entraîne  la  mort.  Au  contraire,  dans  la  forme  d'affection  de  Tin* 
faction  bactérienne,  ce  qui  domine,  c'est  la  destruction  des  tissus  et  du 
sang.  De  bonne  heure  surviennent  des  elTets  généraux  sur  le  système 
nerveux,  la  fièvre.  La  rate  enfle,  également  les  reins  et  le  foie;  leurs  épi- 
théliums  deviennent  granuleux,  troubles,  sans  qu'on  découvre  un  seul 
fo^er  localisé.  Les  processus  de  décomposition  continuent  même  après 
la  mort  ;  le  cadavre  d'hommes  ou  d'animaux  peu  d'heures  après  la  mort 
offre  déjà  un  état  surprenant  de  putréfaction.  Ce  dernier  phénomène 
s'explique  en  supposant  que  la  décomposition  déjà  commencée  dans  la 
vie. est  effectuée  après  la  mort  par  l'arrivée  nouvelle  des  mêmes  orga- 
nismes. Mes  expériences  ont  montré  qu'il  n'en  est  pas  de  même  dans  le 
cas  où  la  mort  est  le  résultat  des  moisissures,  car  les  cadavres  de  mes 
sujets  morts  de  mycosis  aspergillina  acutissima,  n'avaient  que  très  peu 
de  tendance  à  la  putréfaction. 

Un  troisième  caractère  distinctif  est  l'énergie  avec  laquelle  ils  luttent 
avec  les  cellules  des  tissus.  A  la  vérité,  après  une  culture  appropriée,  ils 
acquièrent  une  énergie  assez  remarquable  à  cet  égard  ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  qu'ils  ne  deviennent  effectivement  mortels  que  par  une  introduc- 
tion tout  à  fait  massive  dans  le  sang,  et  pour  les  petites  quantités  dans 
les  cas  seulement  où  cette  injection  était  faite  par  une  voie  directe,  car 
si  les  spores  ont  à  franchir  de  longs  trajets  dans  les  vaisseaux  capil- 
laires (cavité  abdominale),  ou  bien  si  par  une  injection  sous-cutanée  elles 
sont  soumises  au  transport  par  les  corpuscules  blancs  du  sang,  alors 
leur  force  germihative  fait  défaut  ou  s'éteint  après  une  courte  lutte. 
Quant  à  la  fréquence  avec  laquelle  on  envahit  les  divers  organes,  elle 
dépend  de  la  force  de  prolifération  d#  chaque  tissu  i  les  épithéliums 
glandulaires,  ne  sont  pas  favorisés  à  cet  égard,  tandis  que  les  tissus 
riches  on  cellules,  doués  d'une  prolifération  facile,  comme  la  rate,  les 
glandes  lymphatiques,  la  moelle  des  os,  sont  plus  résistants,  et  que  le 
cerveau  et  la  moelle  épinière  restent  quasi  indemnes. 

Quelle  différence  avec  les  champignons  inférieurs  !  Certainement  il  y  a 
entre  eiix  des  nuances  dans  leur  malignité.  En  tout  cas,  nous  en  connais- 
sons qui,  malgré  toutes  les  inflammations  concomitantes,  se  développent 
localement  et  de  là  peuvent  préparer  une  destruction  générale  de  l'orga- 
nisme. Dans  ce  cas,  les  phénomènes  généraux  sont-ils  attribuables  à  une 
résorption  des  champignons  dans  le  torrent  circulatoire,  ou  suffît-il  que 
du  premier  foyer,  comme  point  de  départ,  les  substances  soient  atteintes 
de  décomposition  chimique  et  portées  au  loin  ?  La  distinction  n'est  pas 
encore  définitivement  établie.  L'autopsie  des  animaux  morts  de  sang  de 
rate  témoigne  tantôt  en  faveur  de  la  première,  tantôt  pour  la  deuxième 
manière  de  voir.  Souvent  le  sang  et  les  tissus  sont  surchargés  de  bac- 
téries, d'autres  fois  on  ne  réussit  qu'avec  beaucoup  de  difficulté  à  trouver 
quelques  bâtonnets  dans  le  sang  du  cœur  ou  dans  la  pulpe  de  la  rate, 
quoique  les  phénomènes  de  décomposition  et  l'aspect  des  grosses  glandes 
de  l'abdomen  correspondent  à  ceux  de  la  première  forme.  L'explication 
est  des  plus  simples.  Les  deux  voies  de  généralisation  ont  été  suivies  : 
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tantôt  c'est  le  parasite  lui-même,  tantôt  ses  produits  qui  dominent  dans 
les  voies  circulatoires.  Le  degré  le  plus  élevé  d'énergie  de  développement 
est  représenté  par  le  Bacillus  anthracis,  et  par  tous  les  microoocci  qui 
peuvent  déterminer  des  infections  locales  ou  générales  sur  les  plaies  ou 
les  surfaces  muqueuses  (champignons  de  la  diphthérie).  Une  plus  faible 
intensité  d^efTet  est  dévolue  au  parasite  de  Térysipele  et  à  ceux  des 
intoxications  produits  par  les  cadavres  amènent  une  inflammation  locale , 
souvent  une  hyperplasie  des  glandes  lymphatiques  correspondantes, 
mais  après  peu  de  jours  cesse  la  végétation  parasite.  Les  inflammations 
de  réaction  prennent  le  dessus,  et  on  arrive  ou  à  la  séparation  du  tissu 
enflammé,  ou  à  la  suppuration  ou  à  la  formation  de  tubercules  fibreux, 
mais  non  à  une  ichorrhémie  générale.  Il  y  a,  comme  on  sait,  des  degrés 
de  transition  de  toute  sorte  :  par  exemple,  une  pustule  maligne  qui  a 
produit  une  fièvre  très  élevée  peut  guérir  par  excision,  ou  bien  une 
petite  tache  érysipélateuse  de  la  peau  peut  amener  une  septicémie  géné- 
rale. En  tout  cas,  à  cet  égard,  les  moisissures  pathogènes  doivent  être 
placées  au  dernier  rang  de  la  série  ;  jamais,  même  dans  les  cas  excep- 
tionnels les  plus  favorables,  on  ne  voit  une  infection  fermentative  de 
tout  Torganisme  ayant  pour  origine  un  petit  noyau  mycosique,  et  jamais 
l'énergie  de  leur  développement  ne  peut  égaler  celle  des  organismes 
inférieurs. 

Ces  trois  différences  fondamentales  dessinent  suffisamment  Topposition 
qui  existe  entre  les  champignons  pathogènes  d'ordre  supérieur  et  infé- 
rieur. J'ajouterai  seulement  que  les  cultures  des  champignons  des  moi- 
sissures dans  des  solutions  chaudes  d'albumine  ne  peuvent  être  poussées 
pendant  une  durée  indéterminée.  Après  une  série  de  générations,  il  sur- 
vient une  dégénérescence  des  champignons  qui  les  rend  de  plus  en  plus 
incapables  de  vivre  sur  le  même  substratum,  de  sorte  que  leur  malignité, 
après  avoir  atteint  un  point  culminant,  s'affaiblit  lentement  et  enfin 
s'éteint  complètement. 


Note  additionnelle  de  la  Rédaction. 

Dans  une  récente  communication  au  congrès  de  la  Société  de  chirurgie 
allemande,  M.  Grawitz,  après  avoir  insisté  sur  le  fait  que  ce  sont  les 
organes  dont  les  cellules  ont  le  moins  besoin  d'oxygène  qui  se  laissent  de 
préférence  envahir  par  le  parasite,  s'étend  surtout  sur  une  particularité 
qu'il  a  récemment  découverte  et  qui  est  la  suivante. 

Si  l'on  injecte  à  des  lapins  des  spores  de  champignon  de  moisissure 
dont  la  culture  n'est  pas  complète,  leur  maladie  est  passagère,  et  ils 
acquièrent  Vimmunité  vis-à-vis  des  mêmes  champignons  dont  la  cul- 
ture a  été  poussée  plus  loin  et  qui  possèdent  par  conséquent  une  grande 
malignité;  l'immunité  est  proportionnelle  à  l'intensité  de  la  maladie  primi- 
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tive.  Si  Ton  n'injecte  des  spores  malignes  qu'en  très  petite  quantité^  In 
animaux  résistent  et  acquièrent  une  immunité  si  complète  que  FinjeetioB 
d^une  grande  quantité  de  spores  malignes  non  seulement  n'a  pas  amené 
la  mort  d'un  seul  animal  sur  trente,  mais  n*a  étô  suivie  de  la  produGikm 
d'aucun  nodus  dans  les  organes. 

L'inoculation  sous-cutanée  des  spores  qui,  comme  on  Ta  vu  plus  hant, 
n^est  jamais  suivie  d'infection  générale,  n'amène  pas  l'immunité  M.  Gniwits 
explique  celle-ci  en  disant  qu'elle  résulte  de  «  l'adaptation  des  ceflules 
des  tissus  animaux  au  pouvoir  d'assimilation  si  énergique  des  champi- 
gnons, et  que  sa  durée  pendant  des  mois  ou  des  années  est  due  à  ce  que 
cette  propriété  des  cellules  se  transmet  par  hérédité  b.  Il  pense  que  cette 
manière  de  voir  explique  rimmunité  dont  jouissent  en  général  les  indi- 
vidus ayant  eu  la  variole,  la  rougeole  ou  la  scarlatine  K 

!•  Cette  brëre  analyse  a  été  faite  d'après  an  compte  reoda  publié  ia  DtutaA, 
med.  Woch,,  1881»  16  avril.  Ces  derniers  jours,  le  mémoire  inextenMO  de  M.  Grawilz 
-a  paru  in   Virchow's  Arehiv,  t.  LXXXIV: 

Le  St'Peiersh.  med.  Woehenachrift,  1881,  n*  8,  renferme  une  courto  commani- 
cation  du  D^  Krannhals,  qui  a  répété  avec  succès  les  expériences  de  M.  Grswiiz 
•en  suivant  de  point  en  point  sa  méthode. 
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VI 

Dbs  diverses  théories  relatives  à  Ai  phyeiologUt  paihologéqvBe 

de  la,  maladie  de  Bright. 

L'altâration  du  produit  de  séorétion  dans  les  cas  d^obliteration  des 
canaux  excréteurs  est  un  lait  incontestable;  mais  l'intervention  d'agents 
morbides  introduits  dans  le  sang  ou  formés  de  toutes  pièces  au  sein 
de  ee  liquide  et  éliminés  ensuite  par  Forgane  glandulaire  n'a  encore, 
pour  un  certain  nombre  de  cas,  qia'une  valeur  très  problématique  :  c'est 
une  hypothèse  à  laquelle  .des  observations  plus  minutieuses  fourniront 
peut^ètce  quelque  jour  une  confirmation  complète;  qjcuint  à  pr&tent^  il&ut 
se  contenter  d^analyser  les  seuls  faits  qui  démontrent  péremptoirement- 
une  telle  altération  du  sang  et  l'élimination  de  Tagpnt  morbide  avec  le 
produit  de  sécrétion  glandulaire. 

Or,  parmi  ces  faits,  encore  rares  à  la  vérité»  iî  en  est  une  catégorie 
dont  l'étude  appartient  tout  entière  à  Thistoire  db  la  néphrite  intersti- 
tielle :  il  s'agit  des  altérations  rénales  déterminées  par  Pintoxication 
saturnine. 

L'influence  de  l'intoxication  saturnine  sur  le  développement  de  fa 
néphrite  interstitielle  est  aujourd'hui  une  chose  bien  établie.  En  1863^, 
M.  Olivier  a  fait  remarquer  la  relation  qui  existe  entre  certaines  albumi- 
nuries et  le  saturnisme  :  il  a  rattaché  cette  albuminurie  à  Félimination 
du  plomb  par  les  reins,  et  il  a  rendu  très  vraisemblable  l'opinion  que 
l'albuminurie  saturnine  n'est  pas  purement  fibnctionnelTe,  mais  qu'elle 
se  rattache  à  une  lésion  du  parenchyme  rénal.  Peu  après,  H.  Lancereaux 
a  démontré  la  justesse  de  ces  prévisions  et  prouvé,  par  l'examen  d^ùne 

Il  ¥oir  le  n*  6,  juin,  p.  505(«et  n*  5,  ni«i|  p..4l8(. 
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quinzaine  d'observations,  que  la  lésion  rénale  qui  produit  ce  genre  d'alba- 
minurie  est  précisément  la  cirrhose  rénale  primitive. 

En  Angleterre,  les  résultats  obtenus  par  les  observateurs  français  se  sont 
trouvés  confirmés  d*une  manière  éclatante.  C'est  ainsi  que  M.  Dickinson, 
à  rhôpital  Saint-Georges,  a  pu  produire  les  chiffres  suivants  :  sur  qua- 
rante-deux hommes  exerçant  une  profession  saturnine,  vingt-six  ont 
succombé  à  la  dégénération  granuleuse  des  reins  ;  et,  sur  quarante-cinq 
cas  de  dégénération  granuleuse,  on  a  eu  la  preuve  que  dix  des  sujets 
observés  avaient  également  exercé  une  profession  «  saturnine  ». 

£n  Allemagne,  la  relation  dont  il  s*agit  n'a  pas  été  remarquée  ;  il  s'est 
trouvé  même  dans  ce  pays  un  auteur,  M.  Rosenstein,  qui,  se  fondant  sur 
des  expériences  à  la  suite  desquelles  il  n'avait  obtenu  que  des  résultats 
négatifs,  crut  pouvoir  révoquer  en  doute  Tinfluence  étiologique  de  Fem- 
poisonnement  chronique  par  le  plomb. 

On  est  pourtant  en  mesure  aujourd'hui  de  contredire  formellement  les 
assertions  de  M.  Rosenstein.  En  se  plaçant  sur  le  terrain  même  où  il  s'est 
placé,  c'est-à-dire  en  soumettant  des  animaux  à  une  intoxication  satur- 
nine prolongée,  MM.  Charcot  et  Gombault,  ainsi  d'ailleurs  que  nous 
l'avons  dit  précédemment,  ont  constaté  Texistence  de  lésions  rénales  tout 
à  fait  semblables  aux  lésions  correspondantes  observées  chez  l'homme. 
Bien  plus,  la  symptomatologie  qui  se  rattache  à  ces  lésions  chez  les 
animaux  rappelle  à  beaucoup  d'égards  celle  de  la  néphrite  interstitielle  de 
l'homme.  Ainsi  les  urines  rendues  par  ces  animaux,  outre  qu'elles  ren- 
ferment souvent  du  plomb,  sont  quelquefois  plus  abondantes  que  dans 
rétat  normal  ;  elles  contiennent  aussi  de  temps  à  autre  une  certaine  pro- 
portion d'albumine.  Les  animaux  maigrissent  rapidement  et  deviennent 
cachectiques;  quelques-uns  présentent  de  Tanasarque;  et  l'un  d'entre 
eux  a  succombé  à  des  accidents  épileptiformes  peut-être  de  nature  uré- 
mique.  Il  est  à  remarquer  encore  que,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez 
l'homme,  le  cœur  chez  le  cochon  d'Inde,  alors  même  que  la  maladie  a 
duré  plus  d'un  an,  n'est  pas  manifestement  hypertrophié  ;  par  contre,  la 
péricardite  est  chez  ces  animaux  chose  fréquente.  MM.  Charcot  et  Gom- 
bault en  ont  reconnu  sept  fois  l'existence. 

D'après  tout  ce  qui  précède,  l'action  du  plomb  sur  les  épithéliums  du 
rein  ne  peut  plus  être  douteuse,  et  l'on  se  trouve  là,  en  quelque  sorte,  en 
présence  d'une  des  conditions  les  plus  manifestes  et  les  plus  palpables  du 
développement  de  la  néphrite  interstitielle. 

Cette  action  particulière  du  plomb  sur  les  épithéliums  du  rein  se  révèle 
d'ailleurs,  d'après  les  observations  de  M.  Garrod,  par  une  modification 
appréciable  de  la  sécrétion  urinaire,  bien  avant  qu'il  y  ait  lieu  de  songer 
à  l'existence  d'une  lésion  profonde  du  rein.  La  modification  en  question 
consiste  en  une  diminution  du  taux  de  l'acide  urique  rendu  dans  les 
vingt-quatre  heures,  et  M.  Garrod  a  fait  voir  que,  du  même  pas,  il  se 
produit  chez  les  saturnins  une  accumulation  de  l'acide  urique  dans 
le  sang. 

A  ce  propos,  il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que,  d'après  les  obser- 


REVUE  GÉNÉRALE.  ^  MALADIE  DE  BRI6HT  597 

vations  de  MM.  Garrod,  Dickinson  et  Charoot,  cette  maladie,  où  raooumu- 
lation  de  Tacide  urique  dans  le  sang  joue  un  rôle  si  important,  est  chose 
fréquente  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  le  plomb,  alors  même  que  ces 
ouvriers  ne  sont  nullement  soumis  aux  influences  qui  contribuent  à  pro- 
duire la  goutte  vulgaire.  Suivant  M.  Garrod,  30  pour  100  des  goutteux 
qa*on  observe  dans  les  hôpitaux  de  Londres  (et  on  les  y  observe  en 
certain  nombre)  sont  des  saturnins.  La  goutte  saturnine  ne  diffère  d'ail- 
leurs de  la  goutte  vulgaire  que  par  la  plus  grande  rapidité  de  son  évo- 
lution, l'abondance  des  dépôts  tophacés  et  l'existence  pour  ainsi  dire 
nécessaire  des  lésions  rénales. 

Chez  les  saturnins,  l'action  du  plomb  sur  les  épithéliums  du  rein  peut 
donc  expliquer  non  seulement  l'apparition  de  la  lésion  rénale,  mais  aussi 
jusqu'à  un  certain  point  celle  de  la  goutte  saturnine.  Dans  la  goutte  vul- 
gaire développée  en  dehors  de  toute  influence  saturnine,  la  pathogénie 
de  la  lésion  rénale  concomitante  reste,  par  contre,  quant  à  présent, 
plongée  dans  une  obscurité  profonde. 

La  relation  qui  existe  entre  la  goutte  et  la  néphrite  interstitielle  est  on 
ne  peut  mieux  démontrée.  Entrevue  par  Rayer,  Todd,  elle  a  été  établie 
par  les  statistiques  de  Garrod  et  Dickinson.  La  lésion  rénale  se  développe 
en  général  tardivement,  postérieurement  à  la  goutte  articulaire,  parfois 
vingt  ans  après  le  premier  accès.  Quelle  est  la  raison  physiologique  du 
développement  de  la  lésion  rénale  en  pareil  cas?  Il  faut  bien  reconnaître 
encore  qu'elle  nous  échappe  complètement.  On  ne  peut  s'empêcher  toute- 
fois de  relever  les  analogies  singulières  qui  existent  entre  le  saturnisme 
et  la  goutte  relativement  à  la  diminution  de  la  sécrétion  de  l'acide  urique, 
le  taux  de  l'urée  n'étant  pas  modifié.  Cette  diminution  rappelle  le  phé- 
nomène correspondant  observé  chez  les  saturnins  et  porte  à  croire  que, 
dans  un  cas  comme  dans  Tautre,  l'épithélium  est  depuis  longtemps  aiTecté 
au  moment  où  se  développe  la  lésion  organique.  Ainsi  on  l'observe  dans 
la  goutte  aiguë  temporairement,  à  l'époque  des  accès»  et  à  cette  dimi- 
nution transitoire  du  taux  de  l'acide  urique  correspond  une  accumulation 
également  transitoire  du  même  produit  dans  le  sang.  La  limitation  de  la 
sécrétion  urique  devient  peu  à  peu  un  phénomène  permanent  dans  la 
goutte  chronique.  C'est  ainsi  que  chez  les  vieux  goutteux  les  urines  sont 
claires,  pâles,  abondantes;  elles  contiennent  en  moyenne,  soit  pendant 
les  accès,  soit  dans  leur  intervalle,  0,064  d'acide  urique,  proportion  bien 
inférieure  au  chiffre  physiologique  (0,50).  l'excrétion  d*urée  restant  tou- 
jours normale. 

Il  n'est  pas  rare  qu'en  pareil  cas  un  certain  degré  d'albuminurie  se 
manifeste  de  temps  à  autre,  au  moment  des  accès  principalement,  comme 
l'a  lait  remarquer  Johnson  ;  mais  à  cette  époque  déjà  la  néphrite  intersti- 
tielle chronique  est  constituée.  Rayer  disait  que  l'albuminurie  goutteuse 
présente  relativement  moins  de  gravité  que  les  autres  :  en  réalité  cepen» 
dant,  il  s'agit  là  d'une  forme  morbide  grave,  puisque  la  mort  en  est  tôt  ou 
tard  la  conséquence  fatale  ;  il  est  juste  de  dire  que,  comparée  à  la  néphrite 
parenchymateuse,  elle  laisse  aux  malades  un  plus  long  répit. 
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La  goutte  et  le  saturnisme  ne  sont  pas,  tant  s'en  faut,  les  seules  causes 
auxquelles  se  rattache  le  développement  de  la  néphrite  interstiûelle. 
L'abus  des  alcooliques,  celui  surtout  des  liqueurs  distillées  prises  à  l'état 
de  concentration,  peut  être  considéré  encore  comme  une  cause  matérielle 
et  en  quelque  sorte  palpable,  bien  que,  suivant  les  observations  de 
M.  Dickinson,  Tinflu^oe  de  cet  agent  ait  été  singulièrement  exagëi^. 
Quoi  qu'il  en  soit,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  Talcool  est  éliminé  par 
les  reins  et  qu'on  a  vu  Turine  des  sujets  ayant  succombé  dans  Vv 
dégager  lorsqu'on  les  chauffait  k  la  lampe  des  vapeurs  inflammables. 

En  dehors  de  ces  circonstances,  saturnisme,  goutte,  alcoolisme.  Tel 
logie  de  la  néphrite  interstitielle  ne  fournit  aucune  indication  pathogé- 
nique  pour  ce  qui  conberne  le  développement  de  la  lésion  rénale.  L'héré- 
dité, r&gc  avancé,  certains  états  constitutionnels  sont  invoqués  sonveot 
•et  À  juste  titre;  laais  ces  conditions-là,  quant  k  présent,  demeurent  en 
dehors  de  toute  tentative  d'interprétation  physiologique. 

Pour  en  finir  avec  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  néphrite  inters- 
titielle, il  ne  reste  plus  k  envisager  que  les  létt<Mis  d'organes  antres  que  le 
rein,  qui,  d'une  façon  pour  ainsi  dire  régulière,  accompagnent  raltération 
rénale.  Ces  lésions  sont  :  1»  une  hypertrophie  cardiaque  sans  lésions  val* 
vuiaires;  2«  uae  modification  particulière  des  parois  des  petits  vaisseaux 
artériels  et  capillaires  de  la  ^circulation  générale. 

Ea  1826,  K.  Bright  analysant  cent  cas  de  maladie  rénale  arec  larine» 
albumineuseB,  avait  remai^ué  et  relevé  e^ressément  que  les  lésieiis 
du  cœur  coexistent  très  fréquemment  avec  les  lésions  rénales  de  ce  genre, 
c  C'est  àee  point,  dit  Bright,  qu'il  y  a  lieu  de  croire  à  l'existenoe  d*iine 
volation  intime  entre  les  deux  altérations.  »  Cinquante-deux  fois  sur  les 
oent  cas  qui  composent  le  tableau  le  cœur  était  malade,  et  trente-quatre 
lois  sur  cinquante-deux  il  s'agissait  d'une  hypertrophie  simple  sans 
lésion  concomitante  des  appareils  vasculaires«  Dans  les  cas  où  cette  hyp^c 
iropbie  du  cœur  fut  constatée,  le  rein  était  petit,  induré,  et  l'on  pouvait 
croire  en  conséquegace  qu'il  s'agissait  d'une  lésion  rénale  ancienne. 

Les  travaux  ultérieurs  n'ont  fait  que  confirmer  de  tous  points  les  pre* 
Aiièpes  données  établies  par  Bright,  k  savoir  la  fréquence  de  l'hyper- 
trophie du  cœur  dans  la  maladie  de  Bright  en  général,  et  plus  particu- 
Jièrement  dans  la  néphrite  interstitielle.  Dans  la  néphrite  interstitieUe 
primitive  spécialement,  d'après  jSbnson,  Bartels,  Gr.  Stewart,  la  coexis- 
tence de  cette  lésion  serait  la  règle  et  son  absence  l'exception. 

Relativement  à  la  lésion  cardiaque  en  elle-même,  considérée  anaionû- 
quemeol;  il  n'y  aurait  rien  k  en  dire  de  particulier  si  des  travaux  réœnts 
A'étaient  venus  modifier  les  idées  à.cet  égard.  En  eflet,  on  pensait  généra- 
lewent  que  l'hypertrophie  du  cœur  ne  présente  dans  la  maladie  de  Bright 
aueun  caractère  qu'on  ne  puisse  rencontrer  lorsque  l'altération  se  produit 
fo  dehors  de  cette  maladie.  MM.  Debove  et  Letulle  se  sont  au  contraire 
appliqués  k  établir  que,  dans  l'hypertn^;ihie  cardiaque  de  la  maladie  de 
Bright  (et  ce  serait  îk  un  caractère  univoque  de  ce  genre  d*hypertrophifl), 
il  ne  s'agit  pas  seulement  d'une  hyperplasie  du  tissu  musculaire  mais 
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encore  d^une  végétation  de  la  trame  conjonctive  du  myocarde.  Cette 
hyperplasie  conjonctive  se  montre  sous  forme  de  plaques  qui  occupent 
surtout  répaisseur  des  piliers  du  ventricule  gauche  et  les  parois  du  ven- 
tricule gauche  lui-même.  L'examen  histologique  ne  fait  que  confirmer 
les  données  macroscopiques  :  les  coupes  transversales  faites  par  exemple 
sur  les  piliers  font  reconnaître  que  les  travées  conjonctives  qui  séparent 
ies  faisceaux  musculaires  sont  épaissies  notablement»  et  la  trame  est  as^ez 
dense  pour  résister  au  pinceau,  qui  chasse  au  contraire  les  éléments 
muscukiires.  I^  préparation  offre  alors  Taspeot  d'un  canevas.  Quelques 
fibres  musculaires  sont  normales  ;  d'autres  sont  plus  ou  moins  atrophiées  ; 
enfin,  sur  certains  points,  elles  ont  disparu.  Examinées  à  une  époque  peu 
Avancée  de  Taltération»  ies  lésions  sont  en  général  limitées,  comme 
riiypertrophie  elle-même,  au  ventricule  gauche  ;  plus  tard,  elles  s^tendent 
aux  oreillettes  et  au  ventricule  droit. 

Un  autre  fait  intéressant  a  été  relevé  encore  par  MM.  Debove  et  LetuUe. 
Bright  croyait  que  la  lésion  rénale  et  la  lésion  cardiaque  marchaient  en 
quelque  sorte  du  même  pas,  celle-ci  néanmoins  procédant  toujours  de 
celle-là.  Les  auteurs  qui  Tout  suivi  ont  presque  tous  conclu  dans  le 
même  sens.  Un  fait  d'autopsie  relevé  par  M.  Debove  et  sur  leqpiel 
MM.  Sutton  et  Guil  avaient  déjà  appelé  l'attention  vient  renverser  ces 
notions.  6i  la  lésion  du  cœur  relevait  à  titre  de  conséquence  de  la  lésion 
rénale,  celle-ci  devrait  être  toujours  plus  prononcée  que  la  première.  Or 
il  n'en  est  pas  ainsi,  et  il  existe  aujourd'hui  des  exemples  assez  nombreux 
démontrant  que  les  altérations  du  «  cœur  rénal^  »  pour  employer  l'heu- 
reuse expression  de  M.  Debove,  peuvent  être  extrêmement  accentuées» 
alors  que  la  lésion  du  rein  n'en  est  encore  qu'à  sa  première  période.  Le 
«ein  est  alors  lisse,  de  volume  à  peu  près  normal,  et  les  caractères  de  la 
néphrite  interstitielle  n'y  peuvent  être  mis  en  pleine  évidence  que  par 
Texamen  microscopique. 

Ainsi  se  trouvent  réduites  à  néant  toutes  les  théories  basées  sur  i'c^»i« 
nion  que  la  lésion  cardiaque  dans  la  maladie  de  Bright  est  un  fait  secon- 
daire, lin  réalité,  il  y  a  lieu  d'admettre,  avec  MM.  GuU  et  Sutton,  Debove 
et  LetuUe  que  la  lésion  cardiaque  et  la  lésion  rénale  sont  des  co-effets 
relevant  d'une  condition  commune. 

Mais  un  troisième  élément  interuent  dans  la  question  et  la  modifie  sen- 
siblement :  c'est  la  lésion  des  artérioles  et  des  capillaires  de  la  circulation 
g^énérale. 

Sous  le  nom  d'ârten'o^captZZary  fibrosis,  MM.  Sutton  et  Gull  ont  dédit 
une  altération  des  artérioles  et  des  capillaires  qui  constituerait  la  base 
véritable  du  processus  anatomo-patholo^ique  de  la  maladie  de  Bright. 
Lia  serait  l'élément  constant,  tandis  que  dans  cette  sorte  de  triade  formée 
par  la  lésion  rénale,  par  la  lésion  cardiaque,  par  les  lésions  du  capillaire, 
les  deux  premiens  éléments  pourraient  faire  défaut. 

La  description  histologique  que  MM,  Gull  et  Sutton  ont  donnée  de  la 
fibrose  capillaire  .a  été  critiquée,  et  elle  méritait  de  Tétre.  Mais,  pour  œ 


600  REVUE  DE  MÉDECINE 

qui  est  de  la  grande  fréquence  d'une  lésion  des  capillaires  généraux  dans 
la  maladie  de  Bright,  elle  ne  saurait  être  mise  en  doute. 

Il  y  a  donc  dans  l'étude  de  ces  faits  un  point  qui  demande  à  être  parti- 
culièrement élucidé  :  la  lésion  capillaire  précède-t-elle  nettement  les  lé- 
sions rénale  et  cardiaque,  comme  le  veulent  Gull  et  Sutton  ?  Et  d'abord 
en  quoi  consistent  ces  altérations  des  artérioles  et  capillaires  qui  se  voient 
sur  la  pie-mère,  dans  la  peau,  dans  les  musclée,  sur  la  membrane  mu- 
queuse intestinale  et  en  bien  d'autres  endroits  encore  ? 

Suivant  M.  Ewald,  qui  a  fait  de  nombreuses  recherches  sur  ce  sujet,  à 
la  Charité  de  Berlin,  la  lésion  dont  il  s'agit  appartient  exclusivement  à  la 
néphrite  interstitielle,  et  elle  paraît  être  un  accompagnement  nécessaire 
de  la  lésion  cardiaque.  C*est  surtout  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
qu'ont  été  dirigées  les  observations  de  M.  Ewald.  Elles  portent  sur  des 
vaisseaux  dont  les  dimensions  varient  de  10  à  30  fx.  La  lésion  se  traduit 
par  une  augmentation  de  l'épaisseur  de  la  paroi  vasculaire.  Dans  l'état 
normal,  la  lumière  de  ces  vaisseaux  est  à  la  paroi  dans  la  proportion 
de   1  à  0,1  ou  0,2;  dans  la  néphrite  interstitielle,  la  lumière  est  à  la 
paroi  dans  le  rapport  de  1  à  0,5  ou  0,6.  A  quoi  donc  tient  cette  byper- 
plasie  de  la  paroi  ?  Jamais  Ewald  n'a  vu  cette  dcgénération  hyaline  qu'ont 
décrite  MM.  Gull  et  Sutton   et   qui  siégerait  en  dehors.de  la  tunique 
musculeuse  ;  et  il  pense  que  ces  auteurs  ont  pris  pour  une  altération 
pathologique  certaines  dispositions  de  la  gaine  lymphatique,  qui,  à  Tétat 
normal,  existent  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère.  En  revanche,  voici  la 
conclusion  à  laquelle  conduisent  ses  analyses  histologiques  :  l'hyper^ 
trophie  des  parois  ventriculaires  est  due  en  premier  lieu  à  un  épaississe- 
ment  de  l'adventice  et  de  la  membrane  interne,  mais  aussi  et  surtout  à 
une  hypertrophie  des  fibres  musculaires,  de  telle  sorte  qu'il  s*agirait  là 
d'une  sclérose  avec  hypertrophie  musculaire  rappelant  jusqu'à  un  certain 
point  l'altération  du  cœur  décrite  par  M.  Debove.  L'auteur  insiste  encore 
sur  ce  point  que  la  lésion  précédente  n'aurait  aucune  relation  avec  l'athé- 
Tome  artériel,  qui,  dans  la  maladie  de  Bright  chronique,  peut  faire  oom* 
plètement  défaut. 

Pour  expliquer  la  relation  remarquable  qui  existe  entre  la  néphrite 
interstitielle  primitive  d'un  côté,  l'hypertrophie  cardiaque  et  la  lésion  des 
capillaires  de  la  circulation  générale  de  l'autre,  on  a  mis  en  avant  bien 
des  théories,  parmi  lesquelles  il  n'en  est  pas  une  seule  qui  repose  sur  des 
assises  vraiment  solides;  et  l'époque  n'est  pas  encore,  tant  s'en  faut, 
arrivée  où  il  sera  possible  de  donner  une  interprétation  physiologique 
des  phénomènes  divers  dont  l'ensemble  compose  l'histoire  de  la  maladie 
de  Bright  chronique. 

La  théorie  régnante  encore  aujourd'hui  est  celle  qu'a  proposée  Traube. 
Suivant  Traube,  l'hypertrophie  du  cœur  se  produirait  en  conséquence . 
il'une  augmentation  de  la  pression  du  sang  dans  le  système  aortique. 
Cette  augmentation  de  pression  résulterait  du  concours  des  deux  éléments 
suivants  :  1°  par  suite  de  l'oblitération  d'un  grand  nombre  d'artérioles  et 
de  capillaires  dans  la  néphrite  atrophique,  le  champ  de  la  circulation  dans 
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le  rein  se  trouve  considérablement  limité;  2^  d'un  autre  côté^  cette  im- 
perméabilité d*un  grand  nombre  d'artérioles  rénales  a  pour  effet  de 
rendre  difficile  Pélimination  de  Teau  urinaire  :  de  là  .résulte  une  tendance 
à  rhydrémie,  dont  TefTet  sera,  suivant  la  théorie,  d'augmenter  la  pression 
du  sang  dans  le  système  aortique.  £n  conséquence  de  cette  sorte  de  plé* 
thore,  le  cœur  s'hypertrophie  pour  ainsi  dire  providentiellement  par  un 
phénomène  de  compensation,  et  le  résultat  est  que^  dans  les  parties  du 
rein  restées  saines  sous  Tinfluence  de  la  pression  cardiaque  exagérée,  la 
sécrétion  de  Peau  urinaire  et  aussi  celle  des  principes  spécifiques  non 
seulement  atteignent  pendant  des  mois  et  des  années  le  taux  normal, 
mais  encore  le  plus  souvent  le  dépassent. 

Malheureusement  cette  théorie,  évidemment  fort  ingénieuse,  ne  tient 
pas  devant  certaines  données  de  physiologie  expérimentale  :  la  ligature 
des  deux  artères  rénales  n'a  pas  pour  eCTet  d'élever  notablement  la  pres- 
sion aortique.  On  ne  peut  par  conséquent  attendre  cet  effet  de  Toblité- 
ration  d'un  nombre  restreint  d'artérioles  du  rein.  —  D'un  autre  côté, 
rhydrémie,  même  poussée  artificiellement  aussi  loin  que  possible,  ne 
produit  pas,  elle  non  plus  d'une  façon  durable,  une  augmentation  de 
pression  dans  le  système  artériel.  La  théorie  de  Traube  n'a  donc  pas  à 
proprement  parler  de  fondement  physiologique. 

D'autres  auteurs,  pour  expliquer  le  développement  de  l'hypertrophie 
cardiaque,  ont  indiqué  l'existence  d'une  altération  de  la  crase  du  sang  par 
les  produits  d'excrétion  urinaire,  et  cette  altération  résulterait  d'un  fonc- 
tionnement imparfait  du  rein  déterminé  par  la  sclérose  de  l'organe.  C'était 
là  déjà  la  théorie  de  Bright.  Certains  médecins  semblent  aujourd'hui 
encore  montrer  une  certaine  tendance  à  s'y  rattacher.  C'est  qu'en  effet 
quelques  expériences  viennent  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir.  Ainsi 
l'injection  de  petites  doses  d'urée  dans  le  sang  ayant  pour  résultat  d'élever 
la  pression  artérielle,  on  a  imaginé  que  dans  la  néphrite  interstitielle  il  se 
produit  une  intoxication  du  même  genre,  une  intoxication  à  petites  doses, 
laquelle,  prolongée  suffisamment,  aurait  pour  effet,  en  déterminant  une 
activité  exagérée  du  cœur,  de  produire  à  la  longue  l'hypertrophie  de  ses 
parois  musculaires.  L'hypertrophie  du  cœur,  à  son  tour,  amènerait  l'alté» 
ration  des  artérioles  et  capillaires  de  la  circulation  générale,  c  car,  à 
chaque  systole,  dit  M.  Sénator,  les  artérioles  étant  fortement  distendues, 
sous  l'impulsion  du  ventricule  hypertrophié  reviennent  sur  elles-mêmes 
avec  une  énergie  correspondante.  Les  éléments  musculaires  de  la  paroi 
artérielle  s'hypertrophient,  comme  le  font  tous  les  muscles  qui  ont  à  ac- 
complir un  travail  exagéré.  D'après  M.  Sénator,  l'altération  des  capillaires 
serait  donc  consécutive  à  la  lésion  rénale. 

M.  Jonhson  admet,  lui,  au  contraire,  que  ces  deux  ordres  de  lésions 
marchent  du  même  pas.  En  raison  de  l'altération  supposée  du  sang,  les 
artérioles  se  contractent,  et  en  conséquence  le  ventricule  gauche  est 
obligé  à  son  tour  de  se  contracter  avec  une  énergie  proportionnée,  afin 
de  vaincre  l'obstacle.  «  La  conséquence  de  cet  antagonisme  est  que  les 
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parois  musculaires  des  artères  et  oelles  du  iFentricule  gaudie  s'hypertro- 
phient  simultanément.  » 

Telles  sont  les  principales  théories  proposées.  Sans  prendre  parti  pour 
Tune  ou  pour  l'autre,  M.  Charcot  se  borne  à  iaire  remarquer  que  toutes 
au  premier  abord  semblent  pécher  par  la  base  devant  certains  laits  qui 
établissent,  ainsi  que  GuU  et  Debove  Tont  fait  voir,  que  les  lésions  car- 
diaques ou  Tasculaires  peuvent^ètre  très  prononcées,  alors  que  les  lésions 
remues  sont  encore  à  peine  accentuées. 

Il  n'est  peut-être  pas  impossible  cependant  de  réconcilier  les  £aite  avec 
la  théorie,  si  Ton  admet  que  la  lésion  rénale  scléreuse  est  précédée  de 
longue  date  par  une  lésion  purement  fonctionnelle ,  affectant  bien  es- 
tendu  le  rein  et  ayant  pour  effet  de  limiter  son  énergie  sécrétoire.  Les 
produits  d'excrétion  rénale  retenus  ou  éliminés  imparfaitement  agàaient 
alors  comme  à  petits  coups  sur  le  système  [circulatoire  et  produiraient 
l'excitation  cardiaque  et  vasculaire  qui  conduit  à  la  longue  à  l'hypertro- 
phie, bien  avant  que  la  lésion  nénale  fut  définitivement  constitoée. 

Au  demeurant,  Texistence  de  cette  lésion  fonctionnelle  préliinijuflre 
devançant  la  lésion  matérielle  n'est  pas  une  hypothèse  dénuée  de  tant 
iondement.  On  sait  en  effet,  grâce  aux  recherches  de  Garrod,  ^ae, 
chez  les  saturnins  et  chez  les  goutteux  tout  au  moins,  l'éliminalien 
de  Tacide  urique  est  limitée  pendant  iort  longtemps  et  reste  ches  eux 
lûen  au-dessous  du  taux  normal,  antérieurement  au  développement  de  la 
lésion  matérielle  du  rein,  lésion  dont  la  première  révélation  oUniqae  est 
Tapparition  de  l'albumine  dans  les  urines.  Peut-être  la  même  chose  a-t- 
elle  lieu  pour  l'urée,  au  moins  dans  certains  cas ,  et  Ton  comprsndiait 
que  dans  ces  cas-là  l'hypertrophie  musculaire  du  cœur  et  des  vaisseaux 
capillaire  fût  déjà  portée  à  un  assez  haut  degré,  alors  que  les  lésions  de 
la  néphrite  interstitielle  n'en  sont  encore  qu'à  leurs  débuts. 

Ainsi,  M«  Charcot,  suivant  en  cela  l'exemple  de  la  plupart  des  auteais. 
s'efforce  de  soutenir  la  théorie  «n  vertu  de  laquelle  l'hypertrophie  du 
cœur  et  des  capillaires  dans  la  maladie  de  Bright  chronique  représente 
des  lésions  de  compensation,  d'adaptation.  C'est  <iu'en  réalité  toutes  les 
tentatives  d\me  interprétation  physiologique  des  phénomèmes  cliniques 
«de  la  maladie  en  question  se  rattachent  pour  ainsi  dire  nécesaairvneot 
de  près  ou  de  loin  à  cette  théorie.  C'est,  par  «xemple,  à  Taoticm  éner- 
gique du  cœur  hypertrophié  qu'on  rattache  la  polyurie,  ce  symptôme  en 
quelque  sorte  constant  de  la  maladie  de  Bright  chronique  parvanae  à  n 
période  d'état.  Non  seulement  la  quantité  de  l'eau  urinaire  en  pareil  ew 
in'«st  pas  cUminuée,  mais  elle  dépasse  souvent  le  taux  nonnal,  s'éleiGMit  à 
trois  litres,  six  litres  même.  A  la  vérité,  si  Ton  comprend  sans  peine  que 
la  quantité  de  Teau  reste  suffisante,  on  comprend  moins  aisément  pour* 
quoi  elle  est  exagérée.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  résultat  physiologique,  la 
persistance  de  la  sécrétion  d'une  grande  quantité  d'eau  par  le  rein,  «x- 
plique  pourquoi  dans  la  néphrite  interstitielie  Thydropisie  est  un  phé- 
nomène relativement  rare,  tandis  qu'il  est  en  qudque  sorte  la  x^le 
dans  la  néphrite  parenchymatheuse. 
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L*action  énergique  du  cœur  hypertrophié  rend  compte  également  d'un 
autre  caractère  que  présentent  les  urines  dans  la  maladie  de  Bright  chro- 
nique, à  savoir  que  la  quantité  de  l'urée  rendue  dans  les  vingt-quatre 
heures  reste  au  taux  normal,  tandis  que  dans  la  néphrite  parenchyma- 
teuse  ce  taux  est  souvent  notablement  abaissé.  —  Donc  la  polyurie,  la 
persistance  du  taux  normal  de  Purée,  et,  du  même  coup/l'absence  d'hydro- 
pisie  et  d'urémie  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Bright  chronique  s'expli- 
quent assez  bien  en  faisant  intervenir  l'action  énergique  du  cœur  hypertro- 
phié, qui  maintient  aussi  Féquilibre.  Mais  c'est  là,  si  Ton  peut  ainsi  dire, 
un  équilibre  instable.  Il  peut  être  facilement  rompu.  Toutes  les  causes  qui 
pourront  avoir  pour  effet  d'abaisser  Fénergie  cardiaque,  comme  la  ter- 
reur, une  grande  fatigue,  une  complication  fébrile,  auront  pour  efTet  de 
provoquer  l'apparition  soit  de  l'anasarque,  soit  de  l'urémie,  soit  de  l'un 
et  de  l'autre  simultanément. 

Oq  pourrait  aisément  multiplier  les  exemples  ;  mais  les  deux  qui  pré- 
oèdeat  suffisent  à  montrer  le  rôle  predominant  que  joue  l'hypertrophie 
oompensatrioe  du  ventricule  gauche  dans  la  2>faysiologie  pathologique  de 
la  maladie  de  Bright  chronique. 


REVUE  DES  SOCIÉTÉS  SAVANTES 

DU  20  MAI  AU  20  JUIN 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

16  mat.  —  M.  Tanret  a  répété  sur  les  alcaloïdes  des  peptonea  les  expé- 
riences de  MM.  Boutmy  et  Brouardel  sur  les  ptomaïnes.  Il  a  obtenu  ainsi 
la  réduction  du  cyanoferride  de  pptasslum^  mais  plus  lentement  qu'avec 
les  ptomaïnes.  Il  ne  faut  donc  employer  ce  procédé  qu*aveo  les  plus 
grandes  réserves. 

MM.  Ghamberland  et  Roux  ont  introduit  des  fragments  de  craie  de 
Meudon  dans  des  tubes  de  verre  contenant  de  la  levure  sucrée,  liquide 
très  favorable  aux  cultures  des  organismes  microscopiques.  D'autres 
tubes  ont  reçu  de  la  craie  ayant  séjourné  dans  le  laboratoire  ;  au  bout  de 
plusieurs  jours,  des  gaz  se  sont  développés  dans  ces  derniers,  tandis  que 
les  premiers  n'ont  subi  aucun  changement.  Donc  les  microzyma  creix 
décrits  par  M.  Béchamp  dans  la  craie  de  Meudon  n*y  existent  proba- 
blement pas. 

23  mat.  —  M.  Couty  a  observé  que  les  lésions  corticales  du  cerveau 
produisent  des  troubles  de  sensibilité  visuelle  et  tactile.  Les  lésions  ont 
porté  sur  tous  les  points  de  l'écorce  cérébrale;  voici  les  principaux  ré- 
sultats obtenus.  L'anesthésie  porte  sur  le  côté  opposé  à  la  lésion  corticale, 
et,  pour  le  tact  comme  pour  la  vision,  elle  est  toujours  incomplète  et  n'a 
aucun  rapport  avec  le  siège  ou  l'étendue  de  la  lésion  corticale.  Ces 
troubles  de  sensibilité  manquent  souvent  et  n'ont  aucun  rapport  néces- 
saire avec  les  autres  troubles. 

MM.  Arloing,  Cornbvin  et  Thomas  ont  pu  donner  le  charbon  avorté  à 
des  animaux,  soit  par  l'inoculation  intra-veineuse,  soit  par  l'inoculation 
à  très  petites  doses  dans  le  tissu  conjonctif,  soit  par  l'introduction  du 
virus  dans  les  voies  respiratoires. 

30  mat.  —  MM.  J.  Teissibr  et  Kaufmamn  ont  repris  les  expériences  de 
MM.  Brown-Séquard  et  Tholozan  sur  les  actions  vaso-motrices  symé- 
triques. On  sait  que,  d'après  ces  derniers,  lorsqu'on  détermine  un  resser- 
rement capillaire  d'un  côté  du  corps,  on  provoque  une  constriction  ana- 
logue du  côté  opposé,  et  qu'au  contraire  une  dilatation  vasculaire 
entraîne  une  dilatation  symétrique.  Les  recherches  de  MM.  Teissier  et 
Kaufmann.  tout  en  confirmant  les  résultats  précédents  dans  la  majorité 
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des  cas,  montrent  que,  si  Ton  prolonge  les  expériences,  les  phénomènes 
se  passent  en  sens  inverse,  à  savoir  une  dilatation  capillaire  produite  sur 
le  côté  gauche,  par  exemple,  entraînera  une  constriction  vasculaire  dans 
le  côté  droit  et  réciproquement. 

6  juin,  —  M.  A.  Béghamp  a  découvert  des  microzymas  dans  la  vase  des 
marais,  dans  la  terre  de  garrigue,  dans  la  terre  de  bruyère  et  dans  les 
poussières  calcaires  des  rues.  D'après  l'auteur,  ces  microzymas  n'ont  pas 
d^autre  origine  que  ceux  faisant  partie  intégrante  de  tout  organisme 
vivant  et  dont  le  rôle  physiologique,  après  la  mort,  est  la  totale  des- 
truction de  cet  organisme. 

13  juin,  —  M.  BouLBY  rend  compte  à  l'Académie  des  expériences  de 
MM.  Arloinq,  Cobnevin  et  Thomas  sur  Tinoculation  du  charbon  sympto- 
matique  et  sur  l'immunité  procurée  par  ce  procédé. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE. 

24  mat.  —  M.  Lambron  appelle  l'attention  sur  l'emploi  des  eaux  de 
Luchon  dans  la  syphilis  et  sur  son  eflicaclté  lorsqu'on  l'emploie  con- 
jointement aux  mercuriaux. 

31  mai.  —  M.  Pasteur  a  inoculé  entre  la  dure-mère  et  le  cerveau  d'un 
chien  bien  portant  de  la  substance  cérébrale  et  des  fragments  de  moelle 
d'un  chien  mort  de  la  rage.  Au  bout  de  quelques  jours,  les  premiers 
symptômes  de  la  rage  sont  apparus,  et  Tanimal  a  succombé  trois  semaines 
après  l'inoculation  avec  tous  les  symptômes  de  la  rage  confirmée.  Le 
microbe  de  la  rage  existe  donc  non  seulement  dans  la  salive,  mais  aussi 
dans  la  substance  nerveuse. 

M.  Béghamp^  admettant  que  les  bactéries  ne  peuvent  pénétrer  dans  la 
vessie  après  avoir  traversé  l'urèthre,  dit  que  la  fermentation  ammoniacale 
de  Turine  dans  la  vessie  est  due  à  l'altération  des  microzymas  contenus 
dans  l'organisme  et  devenus  malades,  consécutivement  à  une  partie  quel- 
conque de  l'appareil  urinaire.  L'acide  phénique  et  la  créosote  empêchent 
l'évolution  des  microzynuis  de  l'urine  normale  et  par  suite  son  altération 
ammoniacale. 

14  juin,  —  M.  WoiLLBZ  lit  un  rapport  sur  un  mémoire  de  M.  E.  Collin 
(de  Saint-Honoré)  intitulé  c  Note  sur  un  bruit  particulier  de  frémisse- 
ment pleurétique  comme  signe  diagnostique  des  affections  pulmonaires 
de  nature  arthritique  i.  Ce  froissement  arthritique  ne  se  produit  que 
pendant  Tinspiration ;  il  s'entend  des  deux  côtés,  soit  en  même  temps, 
soit  alternativement;  plus  généralement,  on  ne  l'entend  qu'à  droite.  Il 
occupe  toujours  la  moitié  inférieure  d'une  ligne  qui  descend  du  creux 
avillaire  à  la  base  du  thorax.  Il  est  tantôt  transitoire,  tantôt  permanent. 
On  peut  l'attribuer  à  la  congestion  lorsqu'il  est  passager,  à  une  pleurésie 
guérie  lorsqu'il  est  chronique. 

MM.  Brouardel  et  Boutuy,  après  avoir  rappelé  que  les  ptomaînes 
réduisent  le  cyanoferride  de  potassium,  mais  que  d'autres  corps  possè- 
dent la  même  propriété,  signalent  comme  propre  aux  ptomaînes  la  réduc- 
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tic»  da  brcnuife  d'argent.  Leurs  erpérienow  lear  ont  penoia  de 
tater  en  outre  que  les  plomaînes  se  formest  smrtoat  dsoss  la 
des  corps  organisés  à  l^abri  du  contact  de  Pair  et  qu'elles  lésnlteat  de 
Tunion  de  certains  hydrogènes  carbonés  avee  l'aantB  pnyfenaaf  des  ffiwoa 
ou  des  liquides  animauie  quand  YooLjgkat  de  ees  maàiàiesf  et  leur  cartel» 
dâ^iaraissent  k  Tétât  d^aeide  carbonique.  M.  Brouardei  pease  enfin  ^ue 
des  ptomaîMa  penvost  se  dévdoppcr  pendant  la  yîb  boom  llnfinence  de 
oertaias  processus  voiliides  indétemiinési. 

M.  A.  Gautier  a  oonstale  qaa  Faksaloide  dàoonvwt  dans  rariaa  par 
M.  G.  Pouchet  possédait  les  principales  réactions  dea  ptomaîaes.  Pie- 
sieurs  alcaloides  Tégétaax  ser  oonduiaBait  da  la  mmme»  façon  et  doîTeat 
-ètra  considérés  comdcne  des  ptomainea.  Bafia  les  paoàaifta  daa  glandtea  à 
venin  chez  certains  serpenta  réduisent  égaleaiant  la  ferficyaaara  de 
potassium  et  le  perchlorure  de  fer. 

MM.  Pasteur  rend  oomple  d'ezpéneaces  faites  par  lui  en  coUabon^ion 
avec  MM.  Chamberlano  et  Roux.  Le  5  mai,  vingt-quatre  moutons,  une 
chèvre,  six  vaches  furent  inoculés  avec  cinq  goatlea  de  virus  charboo- 
neux  atténué.  —  Le  17  mai,  nouvelle  iaoculatieii  avec  un  virai  attœvé, 
mais  plus  virulent  que  le  premier.  —  Le  31  oun,  iaoculatioii  avaa  aa 
virus  très  virulent  ans  animaux  dqà  inoculés  et  ea  outre  à  an  nonlace 
égal  d'animaux  nenêfà.  —  Le  2  }uin»  tous  les  animaux  neufs  mfsàeat  wat- 
<x)mbé  ;  ceux  qui  avaient  été  iaoculés  préeédemnieBifc  présentaient  laa  appa- 
rences de  la  phia  parfaite  sanÉéL  Ces  résultala  aiaiaat  été  aaneiBBâr  par 
M.  Pasteur  avant  de  ooauBeneer  Isa  expérienesk 

21  juiru  -*  M.  GoLiN  (d'Alfort)  rédams  la  pdoriOé  aar  laa  inoeulaHmi^ 
préventives  du  charbon,  ainsi  que  sur  la  démanstralioa  «apéaimaatiée 
de  la  non-valear  de  la  vaccination  charbonnaase  par  la  mag  €àut^ê  à 
5&  degrés* 

M.  Boulet  répond  que  Vidé»  des  iaecalatlona  vnra^ites,  atlémiéa  et 
préveotivea  est  due  à  M.  Rurtear  seul. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIS 

14  mai.  —  M.  oa  Soiéty  a  reeonau;  que  ta  stérilité  da  ITliomme  est  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  croit  géaacalement  U  ne  suffit  paa  ea*  effet,  peur 
que  Fhomme  soit  fécoad,.  que  la  ofoemm  contienae  des  spermotoHûdes  ; 
mais  il  faut  en  outre  que  eeux-cs  possèdent  une  vitalité  saâfiwntc  pav 
arriver  jusqu'à  l'ovule. 

M.  Brown-Séquard  a  constaté  qua  qaéa^m&i^  cirosarvolotiona  céfébBilc8 
sont  sensibles  chez  le  olden,  le  lapin  et  le  cobaye. 

M.  Laborixb,  au  nom  de  MM.  Viette  et  Maseus^  exposa  les  réaaltitB 
obtenus  en  élongeant  le  bout  central  de  l'un  des  pneamogaatriques  ehai 
le  lafia  :  Ils  coasist^it  eoi  uae  vasc^diiatationr  aoûiidévabladana  les  deux 
oreilles  et  an  myeosia  doabie  ;  l'urine  contient  da  suaea;  eaUa  la»  ani- 
maux meurent  peu  après  avec  dea  lésions 
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M.  Gbllé,  êaaia  plusieucs  eas  d^otorrhée  tabaire,  »  troavé  FépithéliiEm 
ciliaire  de  la  muqueuse  remplacé  pur  un  épitbélîam  innrimenteicr  str»» 
tifiié.  Le  derme  flous^muqoeuz  était  induré  et  les  glandes  en  grE^>pe, 
bypertropiiiéeK. 

21  mai.  —  M.  Lbvbn  &  observé  des  mnladies  atteints  de  troubles  céré- 
braux qui  étaient:  sous  la  dépendance  de  dyspepsie  cachée.  Il  décrit  aiosi 
la  eommetion  cérébrade  des  dyspeptiques,  qui  ofXre  a^ee  Tapoplexie 
plus  d'un  point  de  ressemblance.  En  outre,  beaucoup  dé-Braladescoasi*- 
dérés  comme  atteints  ^hypochondrie  aimt  des  dyspeptiques. 

M.  BrlfiGHiiv  a  trouvé  dans  les  muscles  et  le  tissu  cellulaire  de  certains 
petite  animana  ^s  paorasites  Terminent  enkystés,  pouvant  être  confondus 
av«G  1»  triolme;  mais  un  examen  plos  approfondi  montre  qu'il  s'agit  de 
larves  dis  Spirgitera  ou  dé  Disph&ragus. 

M.  M.  DuvAL  a  découvert  que  chez  la  grenouille,  comme  chez  les  autres 
aniiiiux  la  corde  dorsale  se  dévelqppe  aux  dépens  du  feuillet  intwne  du 
blastoderme. 

^8  mai.  —  M.  Galezowski  a  constaté  chez  les  malades  atteints  de 
syphilis,   d^alooolisme    et  de   nieofinisme   des   troubles  chromatiques 


M.  F.  FaÀNGK,  au  nom  de*  M.  Bocei,  présente-  une  nouvelle  eanule  à  6»- 
tvle  gastrique. 

MM.  Cartan  et  C^aksin  ent  trouvé  dans  le  sang  et  dans  la  salive 
dlndividus  atteints  d'oreillons  des  microbes  qui  montrent  Fanalogie  de 
cette  dernière  affection  avec  les  maladies  hifectienses. 

L'urine  ne  contenait  ni  albumine',  ni  sucre,  ni  microbe. 

M.  M.  DuTAL  montre  l'analogie  de  développement  qui  existe  entre  les 
branchies  et  rallantoîde. 

11.  PoncBT  (de  Cluny)  a  observé  chez  les  kéméralopes  une  dilatstion 
considérable  des  veines  de  la  papille  et  une  diminution  notable  du  calibre 
des  artères  correspondantes  ;  la  zone  centrale  de  la  papilîe  était  fortement 
injectée,  son  pourtour  était  œdématiè.  Ces  lésions  lui  font  penser  que 
r/iémérafopie  est  due  à  une  compression  des  vaisseaux  dans  le  nerf 
optique. 

4  juin.  —  M.  Lanoouzy,  au  nom  de  M.  Laveran,  montre  des  figures  des 
éléments  parasitaires  pigmentaires  trouvés  dans  le  sang  de  malades  at- 
teints de  fièvre  palustre.  Ils  se  présentent  sous  trois  aspects  correspon- 
dant probablement  à  trois  phases  de  leur  développement. 

M.  GiLLET  DE  Grandsort  fait  une  expérience  montrant  d'une  fisiçon  tris 
nette  que  Tœil,  après  avoir  été  impressionné  par  Fune  des  couleurs  du 
spectre,  ne  peut  plus  distinguer  le  blanc. 

M.  Math.  Ddval  a  observé  un  cas  d'hermaphrodisme  chez  un  îndTTicfo 
inscrit  comme  enfant  du  sexe  féminin  et  présentant  une  verge  de  petites 
dimensions,  imperforée,  simulant  un  clitoris  volumineux»  des  testicules 
contenus  dans  les  grandes  lèvres,  un  fnfnndibulum  simulant  le  vagin  et 
au  fond  duquel  s'ouvrent  Furèthre  et  les  canaux  déférents.  Cet  individu 
est  donc  du  sexe  maseulin. 
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MM.  CÂPtTAK  et  Charroi  montrent  à  la  Société  les  microbes  qu'ils  ont 
trouvés  dans  le  sang  des  malades  atteints  d'oreillons . 

11  juin.  —  M.  Brown-Séquard  fait  une  communication  sur  les  varia- 
tions de  Texcitabilité  nerveuse  et  de  l'irritabilité  musculaire  produites 
par  les  lésions  ou  irritations  centrales  et  périphériques. 

M.  Gaucher  est  parvenu  à  cultiver  le  microbe  de  la  lèpre.  Après  quatre 
cultures  successives,  il  a  retrouvé  le  même  microbe.  Il  n'est  pas  encore 
parvenu  à  l'inoculer. 

M.  d'Arsonval  a  inventé  un  appareil  qui  lui  permet  de  mesurer  à 
chaque  instant  la  quantité  de  chaleur  dégagée  par  un  être  vivant.  Il  est 
ainsi  parvenu  à  trouver  le  nombre  de  calories  dégagées  par  kilogramme 
de  chaque  animal,  et  il  est  arrivé  à  des  résultats  qai  renversent  les  don- 
nées acquises  jusqu'à  nos  jours.  C'est  ainsi  que  les  oiseaux  dégagent  à 
poids  égal  moins  de  chaleur  qu'un  mammifère  dans  un  temps  donné. 
Toutefois,  comme  leur  température  est  supérieure  à  celle  des  mammi- 
fères, ils  sont  donc  mauvais  producteurs^  mais  bons  conservateurs  du 
calorique. 

M.  Fr.  Franck,  ayant  observé  que  dans  les  expériences  de  physiologie 
certains  animaux  mouraient  par  entrée  de  Fair  dans  les  veines  consécu- 
tivement à  l'ouverture  des  canaux  veineux  des  os  du  crâne,  a  recherché 
la  voie  suivie  par  Pair,  et  il  a  constaté  que  ce  n'était  pas  par  les  veines 
jugulaires  que  les  gaz  cheminaient,  puisque  la  zone  dangereuse  des  chi- 
rurgiens ne  dépasse  guère  la  base  du  cou  et  la  région  de  Toisselle  pour 
le  système  de  la  veine  cave  inférieure^  mais  bien  par  les  veines  rachi- 
diennes,  qui  sont  béantes  dans  tout  leur  trajet. 

18  juin.  —  M.  Brown-Séquard  expose  une  série  de  faits  tendant  à 
montrer  : 

1<»  Que  le  corps  calleux  est  excitable  et  qu'il  sert  en  partie  à  la  trans- 
mission des  excitations  galvaniques  des  prétendues  centres  psychomo- 
teurs aux  membres  ; 

2»  Que  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  et  l'irritabilité  musculaire,  loin 
d'avoir  des  relations  constantes,  peuvent  varier  en  sens  inverse  Tune 
de  l'autre. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

27  mai,  —  M.  Lbreboullbt  revient  sur  la  communication  faite  par  lui 
dans  la  séance  précédente  (voir  n^'  de  juin  de  la  Revue  de  médecine). 
L'enfant  guérie  de  diphthérie  par  la  pilocarpine  a  eu  consécutivement 
un  érysipèle  guttural  qui  a  gagné  la  face  avec  albuminurie  et  azoturie. 
Aujourd'hui,  l'érysipèle  est  guéri;  mais  la  paralysie  diphthérique  a  gagné 
le  pharynx  et  les  membres  inférieurs. 

M.  Dbbove  lit  un  mémoire  sur  les  épanchements  chyliformes  des  sé- 
reuses ;  le  liquide  dans  ces  cas  est  jaunâtre,  lactescent  et  ne  s'altère  qu'à 
la  longue;  il  n'est  pas  mélangé  de  fausses  membranes  ni  de  flocons 
fibrineux.  Ces  épanchements  naissent  sous  l'influence  du  froid,  du  trau- 
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matismOy  des  maladies  du  cœur  et  de  la  tuberculose;  on  les  observe 
presque  exclusivement  chez  Tadulte.  Ils  se  reforment  avec  une  grande 
rapidité.  La  plupart  des  cas  observés  se  sont  terminés  par  la  mort. 

M.  Hallopbau  a  réuni  quarante-quatre  nouvelles  observations  de  trai- 
tement de  dothiénentérie  par  le  sulfate  de  quinine  et  le  salicylate  de 
soude.  Le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  1  gr.  50  à  2  grammes  par  jour 
abaisse  la  température  de  2  degrés  et  plus.  Le  salicylate  de  soude  à  la 
dose  de  3  grammes  par  jour  est  continué  tant  qu*il  ne  se  produit  pas 
d'abaissement  notable  de  la  température  ;  lorsque  l'ascension  vespérale 
vient  à  manquer,  on  abaisse  la  dose  à  2  grammes.  Lorsque  la  température 
revient  aux  environs  de  la  normale,  on  revient  au  sulfate  de  quinine. 

10  juin.  —  M.  Straus  présente  une  observation  de  dégénérescence 
amyloide  du  rein  sans  albuminurie,  contrairement  à  l'opinion  qui  a  géné- 
ralement cours.  MM.  Lécorché  et  Litten  ont  du  reste  observé  deâ  faits 
analogues.  Dans  le  cas  de  M,  Strauss,  les  glomérules  et  les  artères  affé- 
rentes étaient  intacts,  les  vasa  recta  des  pyramides  étaient  seuls  intéressést 

M.  CoaNiL  a  étudié  les  bactéries  de  la  lèpre  tuberculeuse  ;  elles  se  pré- 
sentent sous  forme  de  bâtonnets  isolés  ou  réunis  en  faisceaux,  se  colorant 
par  le  violet  d'indigo  ;  on  les  retrouve  dans  les  tubercules  de  la  lèpre  et 
dans  certains  viscères,  comme  le  foie,  les  troncs  nerveux.  La  nature  pa- 
rasitaire de  l'afTection  explique  sa  contagiosité  et  justifie  le  traitement 
antiseptique  employé  dans  ces  derniers  temps  pour  la  combattre. 

SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

27  mai.  —  M.  Léjard.  Péricardite  tuberculeuse  chez  un  vieillard. 
Aucune  trace  de  tubercule  dans  les  autres  organes. 

M.  Laurent.  Kyste  hydatique  du  cœur.  Hydatides  dans  les  lobes  occi- 
pitaux du  cerveau. 

M.  Mathieu.  Cancer  du  corps  thyroïde.  Dégénérescence  du  pneunogas- 
trique  droit,  oblitération  de  la  veine  jugulaire  droite.  Mort  par  asphyxie 
lente. 

M.  Brissaud.  Gomme  syphilitique  du  testicule  présentant  à  la  péri- 
phérie une  zone  de  tubercules. 

M.  Variot.  Foie  d'un  malade  ayant  habité  les  pays  chauds  et  atteint 
de  fièvre  rémittente. 

3  juin,  —  M.  Lbqendrb.  Péricardite  suppurée,  pleurésie  suppurée  en- 
kystée chez  un  malade  atteint  de  néphrite  interstitielle. 

M.  Moutard-Martin  a  observé  de  petites  cicatrices  blanchâtres  sur  la 
face  antérieure  du  tronc  chez  des  malades  atteints  de  cirrhose. 

10  juin.  —  M.  Férb.  Atrophie  sénile  des  os  du  crâne. 

lo.  Ck)rps  fibreux  utérin  calcifié. 

L).  Rein  unique  en  fer  à  cheval. 

Id.  Rein  porteur  de  deux  bassinets. 

17  juin.  —  M.  Chauffard.  Phlegmon  du  larynx  rétro-thyroïdien  ouvert 
dans  la  cavité  du  larynx  au-dessus  de  la  corde  vocale  supérieure  droite; 
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oedème  de  la  glotte  collatérale,  trachéotomie,  congestion  pulmonaire,  mort. 

M.  Barbe.  Ck)ntaBîon  cérébrale  portant  sur  la  partie  supérieure  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante  du  côté  droit,  hémorrhagie  méningée; 
hémiplégie  gauche  avec  contracture  du  membre  supérieur. 

M.  FÊnÉ.  Bassin  d'une  épileptique  atteinte  d'oetéomolacie.  Le  dé^txt 
supérieur  est  réduit  à  une  lente  en  forme  d*Y;  compression  du  rectum, 
mort  avec  des  symptômes  d'occlusion  intestinale» 

M Thrombose  cardiaque  ;  emlx^ies  viscérales. 

25  juin.  —  M.  Brissaud.  Névrome  périphérique  développé  sur  le  trajet 
du  cubital  au  niveau  du  poignet.  Début  de  la  maladie  remontant  à  près 
de  quarante  ans,  état  stationnaire  pendant  très  longtemps.  Douleurs  très 
vives  sur  le  trajet  du  nerf,  atrophie  des  muscles  de  réminence  hypoChénar 
et  des  Interœsseux.  L'examen  histologique  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un 
myxome. 

M.  Cl.  ds  Boykr  montre  des  préparations  contenant  des  bactéries 
trouvées  dans  l'épaisseur  de  croûtes  impétigineuses  recueillies  sur  des 
enfants  vivant  dans  un  hôpital.  Ces  croûtes  par  leur  humidité  joiieraiest 
probablement  le  rôle  de  terrain  propre  au  développement  de  ces  végétaux. 

M Ulcère  de  l'estomac  s'ouvrant  dans  une  poche  de  dimensionf 

considérables  et  limitée  par  le  côlon  transverse^  le  diaphragme,  la  rate  et 
la  paroi  abdominale.  —  Mort  de  péritonite  à  marche  subaignë. 

M Thrombose  veineuse  occupant  toutes  les  veines  du  mesahre 

inférieur  et  remontant  dans  la  veine-cave  inférieure  à  quelque  distance 
au-dessous  du  rein.  —  Congestion  très  prononcée  des  deux  reins  (pièce 
recueillie  sur  un  malade  mort  de  cachexie  cancéreuse).  Ce  fait  viendrait  à 
l'appui  d'une  opinion  de  M.  Verneuil,  qui  attribue  l'albuminurie  dans 
certains  cas  de  phlegmatia  alba  dolens  à  la  congestion  rénale  due  à  la 
gène  circulatoire  dans  la  veine-cave  inférieure. 

SOCOriîTÉ  CLINIQUE 

M,  Broussin.  Rétention  d*urine  au  début  de  la  grossesse,  due  probable- 
ment à  une  rétroversion.  Le  cathétérisme  de  la  vessie  donne  issue  à  six 
litres  d'urine.  Le  cathétérisme  fut  répété  pendant  quinze  jours;  au  bout 
de  ce  temps,  la  miction  redevint  normale. 

M.  Chamtemesse.  Fièvre  typhoïde  chez  un  jeune  homme  de  vingt^daux 
ans,  avec  prédominance  des  symptômes  adynamiques  ;  au  vingt*et-onième 
jour  de  la  maladie,  mort  subite  par  syncope.  Le  cœur  présentait  d'une 
façon  évidente  les  lésions  de  la  myocardite  décrites  par  M.  Hayem 
cas  analogues.  Les  reins  étaient  oongrâtionnés  et  présentaient  des  lésions 
ayant  de  Tanalogie  avec  celles  décrites  par  MM.  Charcot  et  Gombaut  dans 
la  néphrite  saturnine  expérimentale. 

24  juîn.  —  M.  CoMBT.  Hémoptysie  apparaissant  au  cinquième  mois  de 
la  grossesse  chez  une  femme  bien  portante  auparavant  Ces  hemoptysies 
se  reproduisirent  presque  tous  les  jours  jusqu'au  moment  de  raocouobe' 
ment,  Celui-ci  se  fit  à  terme;  le  fœtus  vint  au  monde  vivant  et  bien  ooo-^ 
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f^ëtaé.  Les  hêmoptysîes  cosBerent  trois  jours  après  Taocoadiemeist  «t  n» 
se  reproduisirent  plos. 
M.  Merklen.  Acddents  isarffiaqaes  dans  le  eours  d'une  nëpkrlte  iixter- 
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Séance  du  27  avrU.  —  M.  H.  Uoluèmx  ^énate  uns  jeune  fiUe  axordne 
a«  poigaet  droit  par  an  dama  il  y  jl  Jinit  mois;  il  y  est  ^etqiie  anaaiti^ 
uae  ikzion  avec  contnusbupe  de  rannulairie.  Depuis  lors,  il  y  a  ui^  tuem- 
blement  choréique  de  la  main  et  de  Favant-bras. 

IL  BcsMÂiD  ^réaeniB  le  ocrar  et  le  cerveau  d^une  lemme  tuberculeuse 
et  albominurique  ;  il  y  a  4e  rendoeardîte  ulcéreuse  et  un  Eamellisasmeiit 
étends  descijrconiwlatîonsdu  côté  droit  ayant  détemôné  une  jnanoplégie 
brachiale  gauebe  Aveo  oontKactui».  La  malade  avait  {présenté  :une  dévia- 
tîMi  conjuguée  de  JUi  Aàte  et  des  yeux  à  droite. 

M.  IiAaMARAiTD  Ht  robservatîQn  d'uuc  malade  ay^nt  succombé  À  une  péri- 
cardite  rhunatismale^t  présente  les  pièces  aaatomiques. 

Séances  de  maL  '—  M.  AmAamna  Ht  un  mémoire  sur  la  disparition 
spentaiiée  de  -certains  néoplasmes. 

M.  Gaouh.  présente  un  larysgo-iantôaae  ajant  pour  but  d'ezeroer  les 
élèMS  «IX  maiMement  des  instruments  dont  on  ae  sert  dans  les  opéca» 
ttana  sur  le  ilarysx.  M.  Ganel  a  introduit  une  modification  ingénieuse 
penr  babitaar  la  main  à  ^^ngar  dûReotement  un  porte-cautère  aor  un 
point  donné  des  cordes  vocales. 

M.  Laure  pnéeente  sn  malade  chez  lequel  on  constate  un  ralentissement 
considérable  des  pulsations  cardiaques  sans  souille  d'orifice,  sans  hyper» 
trophie  du  cœur.  L'augmentation  de  durée  porte  sur  la  systole,  qui  est 
fort  longue;  le  tracé  sphygmographique  est  caractérisé  par  une  ascension 
brusque.  M.  Laure  est  ^apoeé  à  adsiâttre  une  irritatian  du  bulbe  avec 
action  marquée  tmr  les  DeDftres  modérateurs  du  cœur. 

M.  Chauyeau  iaitau  tableau  la  démonstration  d'un  appareil  qui  permet 
de  montrer  à  un  grand  nombre  d^uditenrs  des  traces  plusieurs  fois 
grossis  et  amnltanés  -du  pouk  artériel,  de  la  pulsation  eardiague,  de 
la  contraction  ventriculaire,  etc.,  et  cela  pendant  un  temps  fort  long.  Cet 
a^jpsseil  consiste  «ssentieHement  en  un  diaopie  de  verre  noirû  tournant 
dMBièfe  le  veuve  d'une  lanteme  magûiUB  et  sur  iequel  différents  leviers 
usaggistreurs  viennent  iaBorise  des  traoés  «qui  .sont  projetés  sur  un  écran 
et  passent  d'une  lagon  oontioae  <sous  l'œil  du  spectateur. 

IL  PsMOR  pMseote  le  rein  d'os  borame  tombé  d'enviren  6  mètres; 
ie  sein  ert  déehiréeur  ane  aases  grande  étendue. 

Séances  ide  juin.  —  If .  Souuia,  à  propos  d*un  eas  d'érytiiàme  papu- 
leux  surrenn  ehes  un  rbnmnttsaat,  lit  une  note  sur  le  diagnostic  de  cette 
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affection,  ses  rapports  avec  la  diathèse  rhumatismale  et  son  traitement 
par  les  cyaniques. 

M.  J.  Teissier  fait  une  communication  sur  le  sens  musculaire.  Il  rappelle 
que  pour  les  uns  la  perception  des  contractions  musculaires  est  un  phé- 
nomène de  conscience,  pour  les  autres  au  contraire  un  phénomène  de 
sensibilité  générale.  La  première  théorie  a  été  défendue  par  Ch.  Bell, 
Gerdy,  M.  Jaccoud.  Trousseau  dit  au  contraire  qu'on  n*a  pas  le  sentiment 
de  la  contraction  musculaire,  mais  le  sentiment  du  mouvement  musculaire 
accompli,  et  Duchenne  (de  Boulogne)  croit  également  à  un  phénomène  de 
sensibilité  générale.  M.  Teissier,  s^étant  fracturé  Thumérus,  a  voulu 
immédiatement  après  Taccident  écarter  son  bras  du  tronc,  et  il  a  eu  la 
perception  d'une  contraction  musculaire  sans  que  la  sensibilité  générale, 
parfaitement  intacte,  lui  montrât  que  le  mouvement  ne  s'était  pas  ac- 
compli. La  sensibilité  musculaire  est  donc  spéciale. 

M.  J.  Teissier  rapporte  l'observation  d'un  homme  qui  sans  aucune 
affection  des  voies  urinaires  présentait  des  urines  alcalines  à  rémission; 
cet  homme  travaillait  la  glyzine  au  milieu  de  vapeurs  d'ammoniaque. 
Peut-être  faut-il  établir  un  rapport  entre  ce  genre  de  travail  et  la  modifi- 
cation des  urines,  d'autant  plus  qu'un  des  compagnons  de  cet  ouvrier 
avait  des  urines  absolument  neutres  à  rémission. 

M.  H.  MoLLiÈEiE  rapporte  le  cas  d'une  jeune  fille  de  vingt-et-un  ans  pré^ 
sentant  de  la  cyanose,  de  l'ascite,  du  ramollissement  à  un  sommet;  les  oi^ 
ganes  génitaux  ne  sont  pas  développés.  Â  l'autopsie,  on  trouva  des  muopcn 
caséeuses  anciennes  comprimant  et  rétrécissant  l'artère  pulmonaire  avant 
sa  bifurcation  ;  on  trouvait  à  gauche  un  semis  de  granulations  tubercu* 
leuses  et  à  droite  de  la  pneumonie  chronique.  M.  Mollière  insiste  sur  les 
rapports  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  des  lésions  pulmo- 
naires tuberculeuses. 

M.  La:«noi8. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 

SOCIÉTÉ  CLINIQUE  DE  LONDRES 

Séances  d'avriL  —  M.  O'Gonnor  rapporte  un  cas  de  psoriasis  syphili- 
tique de  la  face  et  du  cou. 

M.  H.  Morgan  fait  une  lecture  sur  un  cas  d'inflammation  progressive 
douloureuse  des  artères  et  présente  le  malade.  Il  s'agit  d'un  homme 
de  quarante-six  ans,  ayant  contracté  la  syphilis  à  dix-huit;  il  présente 
un  développement  anormal  (congénital)  des  veines  superficielles  de  la 
poitrine  et  de  l'abdomen  qui  fut  décrit  par  le  D**  Wilks  dans  les  Guy's 
Ilospital  Reports,  En  1880,  il  eut  une  attaque  de  douleurs  violentes  débu- 
tant dans  l'aine  droite  et  s'étendant  peu  à  peu  le  long  de  l'artère  fémorale 
à  la  cuisse  jusqu'au  creux  poplité  et  enfin  à  la  jambe.  Une  douleur  sem- 
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blable  survint  brusquement  dans  Faisselle  droite  et  suivit  l'artère  humé- 
rale  Jusqu'à  Tavant-bras.  Enfin  la  carotide  droite  fut  prise  à  son  tour  de 
la  môme  façon.  L'auteur  croit  à  une  inflammation  de  la  tunique  fibreuse. 
Le  malade  est  actuellement  guéri. 

M.  Stbavbnson  rapporte  un  cas  de  méningocèle  chez  une  petite  fille  de 
quatre  mois  et  demi. 

Séances  de  mai,  —  M.  Th.  Whipham  lit  une  observation  d'anévrysme 
de  la  portion  descendante  de  la  crosse  aortique  ayant  comprimé  la  tra- 
chée à  sa  bifurcation.  Le  point  le  plus  important  de  cette  observation  est 
ce  fait  que  l'examen  laryngoscopique  permettait  d'apercevoir  une  saillie 
anormale  à  la  partie  postérieure  de  la  trachée  au-dessous  des  cordes 
vocales. 

M.  DowsB  rapporte  un  cas  d*anorexie  d'origine  nerveuse  chez  une 
jeune  fille  de  quatorze  ans,  non  hystérique,  qui  avait  une  horreur  insur- 
montable pour  toute  espèce  de  nourriture,  qui  resta  même  pendant  treize 
jours  sans  prendre  autre  chose  qu'un  peu  d'eau  et  qui  sortit  guérie  de 
l'hôpital  après  un  séjour  de.  deux  mois. 

M.  CoLcoTT  Fox,  à  propos  de  deux  cas  d'exsudation  pigmentaire  sur  la 
peau  des  régions  circum-orbitaires,  lit  un  mémoire  sur  la  chromidrose. 
Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  présentant 
une  pigmentation  très  foncée  des  paupières  et  des  joues,  variant  avec 
diverses  circonstances,  mais  augmentant  notablement  avec  la  constipa- 
tion. L*urine  contenait  une  proportion  notable  d'indican  dont  la  quantité 
variait  d'une  façon  évidente  avec  la  constipation  et  la  pigmentation.  Los 
caractères  étaient  absolument  les  mêmes  dans  le  second  cas,  ayant  trait  à 
une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  hystérique.  L'auteur  étudie  ensuite  Tétio- 
logie  et  le  siège  de  l'afTection  ;  il  montre  que  le  pigment  doit  être  exsudé 
à  l'état  soluble  dans  la  sueur  et  non  dans  le  sébum,  qu'il  doit  s'oxyder  à 
l'air,  etc. 

M.  GoDLEB  donne  quelques  détails  complémentaires  sur  la  malade  de 
M.  Sturge,  xshez  laquelle  il  a  pratiqué  Télongation  du  nerf  facial.  Depuis 
un  mois,  le  tic  a  reparu  trois  fois  sous  J'influence  d'émotions  morales  ; 
mais  il  fut  chaque  fois  de  très  courte  durée. 

SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE  DE  LONDRES 

Séance  du  27  mai.  —  M.  Turner  montre  l'intestin  d'un  homme  s'étant 
présenté  au  troisième  jour  d'une  obstruction  intestinale  par  bride  et  chez 
lequel  la  laparotonie,  pratiquée  par  M.  Rivington,  eut  une  terminaison 
funeste. 

M.  Norman  More  présente  une  tumeur  du  cerveau  occupant  les  ban- 
delettes optiques  et  le  chiasma. 

M.  BuRMKT  présente  le  cœur  d'une  femme  de  trente-quatre  ans;  les 
ventricules  renferment  quatre  plaques  calcaires. 

M.  QoooHART  présente  un  cas  de  pyléphlébite  trouvé  chez  un  malade  de 
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M.  DowsGT.  A  Tautopsie',  empyèn»  el  dégénéresoenn  amylDfdiB  «i» 
les  organes  ;  la  veine  porte  est  oblitérée  par  un  caiilot  ancien. 

M.  GooDHAQT  montre  un  petit  uloère  perf^aat,  occupant  reEzCrémilé 
diaque  de  restomac,  chez  un  enfant  âgé  de  quelques  jtmn^ 

M.  S.  Wbst  montre  deox  cas  d'anévirysme  de  Fartera  puimanaira; 
dans  les  deux  cas  les  anévrysmes  étaient  dans  des  cavernes. 

M.  8.  West  présente  deux  caa  d'anévrysmes  des  artères  eérébnies 
ayant  subi  une  rupture,  le  premier  de  l'artère  eommunieaate  postéciflon; 
le  second  de  l'artère  cérébrale  moyenne. 

M.  ÂNDERSOiT  présente  les  pièces  d'un  homme  dont  1»  artères  céré- 
brales étaient  atteintes  d'une  affection  syphilitique. 

M.  Thin  présente,  au  nom  de  M.  P.  Man&on  (d'Amoy),  un  serotom 
éléphantiasique  sur  lequel  on  peut  voir  in  situ  dans  un  lyraphati^e 
dilaté  une  femelle  de  la  Filaria  sanguinis  huînanù 

M.  Fubueaux  Jordan.  Gommes  du  cerveau,  des  es  du  crâne  et  de  1» 
moelle. 

M.  Crombib.  Ainhum  ;  les  quatre  orteils  sont  pris,  aux  deux  pieds. 

M.  TiRARD.  Malformation  du  cœur;  la  pièce  provient  dfun  enfant  de 
cinq  mois  qui  n'avait  pas  présenté  de  cyanose,  malgré  la  oommunicaiiOB 
des  deux  cœurs. 

M.  Carringto!!.  Sténose  mitrale  et  trieuspide  ;  la  dernière  est  d'origine 
récente. 

SOCIÉTÉ  OPHTHALMOLOOIQUE  DE  GRAin>K>BRBTA6im 

Séance  du  7  avril,  —  M.  Huohlinqs  Jackson  montre  un  homme  ({ai  il 
y  a  dix  ans  présentait  tous  les  signes  d'une  névrite  optique  et  ches 
lequel  les  papilles  ne  présentent  que  des  modifications  insignifiantes;  il 
s'agissait  vraisemblablement  d'un  gliome. 

M.  Brailey  lit  un  rapport  au  nom  d'une  commission  chargée  d'exa- 
miner les  défauts  de  la  vision  dans  ses  rapports  avec  la  sûreté  pubUque..»^ 
Les  deux  variétés  de  cécité  des  couleurs  les  plus  fréquentes^  sont  la  oéciié 
du  vert  et  la  cécité  du  rouge.  La  cécité  du  rouge  est  plus  commune  en  Angi»- 
terre  que  la  cécité  du  vort;  l'achromatopsie  complète  est  fort  rare.  Les 
hommes  sont  plus  fréquemment  atteints  que  les  temmes,  et  chez  celles-ci 
les  formes  observées  sont  plus  légères.  Les  juifs  sont  sujets  à  la  cécité 
des  couleurs,  surtout  à  la  cécité  du  rouge,  et  il  en  est  de  même  de  la 
Société  des  amis;  la  cécité  des  couleurs  est  aussi  plus  fréquente  dans  les 
asiles  de  sourds-muets.  La  cécité  des  couleurs  est  fort  souvent  hétéSf 
taire. 

Séance  du  1*2  mai.  —  M.  Allen  Sturqe  rapporte  un  cas  de  double  psis- 
lysie  de  la  tvoisième  paire  après  une  attaque  apoplectique  et  nq>peUe 
qu'il  a  déjà  présenté  un  fait  analogue  à  la  Société.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agissait  de  lésions  atteignant  les  origines  centrales  des  nerfs  et  non  les 
troncs  nerveux  dans  leur  patreuars  du  cerveau  à  roii>ite.  A  priori  on 
peut  admettre  trois  types  de  paralysie  de  Toculo-moteur  commun  :  f*  ^^ 


SOCIÉTÉS  SAVANTES»  —  SOGIËTÉ  MÉD.  DE  MANGHESTEB  615 

vraie  paralysie  périphérique  des  muades  de  Toeil,  impliquant  les  trônes 
nerveux;  2*  la  paralysie  due  à  des  lésiODS  atteignant  les  noyaux  d'ori- 
gine des  nerfs;  oelle-d  ressemble  beaucoup  à  la  paralysie  périphérique, 
parce  que  toutes  les  fibres  des  nerfs  n*émanent  pas  des  noyaux  d'origine 
et  qu'on  peul  croire  à  un  léger  degré  de  coordination  des  musdes  dans 
les  noyaux  d'origine;  2^  la  paralysie  par  lésions  des  centres  élevés  de 
coordination  ;  celle-ci  présente  plusieurs  variétés  :  a.  la  paralysie  peut 
affecter  des  musdes  n'ayant  qu'une  simple  action  coordonnée,  comme  les 
deux  droits  supérieurs  ;  &.  la  paralysie  peut  atteindre  tous  les  muscles  des 
deux  yeux,  sauf  ceux  qui  sont  employés  dans  un  acte  coordonné,  comme 
les  deux  élévateurs  des  paupières;  c.  la  paralysie  peut  affecter  les  centres 
d'aooomomdation,  soit  pour  les  pupilles  seules,  soit  en  même  temps  pour 
les  muscles  externes.  Les  deux  premières  variétés  correspondent  à 
Vophthalmoplégie  externe,  la  troisième  à  Vophthalmoplégie  externe 
de  Hutchinson.  Au  point  de  vue  clinique,  la  paralysie  revêt  six  formes  et 
peut  porter  sur  :  a.  l'accommodation  seule;  b.  l'accommodation  et  les 
pupilles;  c.  l'accommodation,  les  pupilles  et  les  muscles  externes;  d.  les 
pupilles  seules  ;  e.  les  pupilles  et  les  muscles  externes  ;  /.  les  muscles 
externes  seuls. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DE  MANCHESTER 

Séance  du  26  avril.  —  M.  Southam  présente  des  coupes  microscopiques 
d'un  sarcome  à  cellules  rondes  qui  s'était  développé  dans  le  corps  thy- 
roïde dun  enfant  de  neuf  ans. 

M.  DixoN  Mann  présente  une  tumeur  tuberculeuse  du  cervelet  chez  une 
jeune  fille  de  douze  ans;  la  tumeur  occupait  la  face  inférieure  du  lobe 
droit.  Le  début  des  accidents  remontait  à  deux  ans  et  demi . 

M.  Dresghfbld,  au  nom  de  M.  Younq,  présente  des  préparations  de 
microoocci  provenant  d'une  endocardite  ulcéreuse;  il  existait  en  même 
temps  de  la  périostite  aiguë  et  des  symptômes  de  septicémie.  Les  mêmes 
bactéries  se  retrouvaient  dans  le  sang  d'un  lapin  inoculé  avec  le  pus. 

M.  Dresghfbld  présente  des  préparations  de  micrococci  provenant  d*une 
femme  morte  de  septicémie. 

Séance  du  14  mai.  —  M.  Hirst  présente  un  cas  de  paralysie  du  bras 
droit  chez  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  ;  la  paralysie  remonte  à  Tàge 
do  quatorze  ans  et  est  d'origine  spinale. 

M.  Ross  fait  plusieurs  communications  :  \^  Sur  un  cas  de  tumeur  du 
corps  pituitaire  du  volume  d'une  orange;  les  symptômes  avaient  permis 
de  faire  le  diagnostic  de  bonne  heure.  2-  Sur  un  cas  de  paralysie  pseudo- 
hypertrophique  chez  un  homme  de  quarante-sept  ans.  S^  Sur  un  cas 
de  paralysie  spinale  hypertrophique  aiguë  de  l'adulte  chez  un  femme  de 
vingt-deux  ans.  Tous  les  muscles  du  bras  sont  paralysés,  sauf  le  triceps, 
les  fléchisseiurSy  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  muscles 
qui  sont  probablement  innervés  par  la  première  paire  dorsale  et  la  hui- 
tième cervicale.  4*  Sur  un  cas  d'hématomyélie  dans  lequel  à  une  para* 


616  RBVUE  DE  MÉDECINE 

plégie  complète  s'est  jointe  une  paralysie  des  intercostaux,  des  fléchisseurs 
de  Tavant-bras,  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  à  droite. 
Ces  muscles  doivent  être  innervés  par  la  huitième  paire  cervicale  et  la 
première  dorsale. 

M.  SouTHAM  lit  un  mémoire  sur  Télongation  des  nerfs  et  rapporte  trois 
cas  dans  lesquels  il  a  pratiqué  cette  opération.  Dans  les  deux  premiers,  il 
s'agissait  d'un  torticolis  clonique,  dans  le  troisième  d'un  tic  spaamodique 
de  la  face.  Les  résultats,  peu  favorables  pour  le  premier  cas  où  il  y  eut 
récidive,  ont  au  contraire  été  fort  satisfaisants  pour  les  deux  autres. 

M.  Lannois. 
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LEÇONS  SUR  LES  MALADIES  MENTALES, 
Par  le  professeur  BanJ.  Bail.  —  Paris,  Asselin  et  C^  2*  éd.,  !•'  fasc,  1881 . 

M.  le  professeur  Bail  publie  à  nouveau  le  résumé  de  ses  leçons  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris  en  1875  et  1876  et  y  ajoute  celles  qu'il  a 
faites  à  l'asile  Sainte-Anne  depuis  la  fin  de  1879.  Ces  conférences  n'ont 
rien  perdu  de  leur  attrait  à  l'impression,  et  le  lecteur  le  moins  au  courant 
de  la  pathologie  mentale  aura,  après  avoir  parcouru  ces  pages,  des  no- 
tions nettes  et  précises  sur  les  quei^ons  qui  s'y  trouvent  traitées.  Aussi 
doit-on  désirer  que  M.  Bail  donne  rapidement  une  suite  à  ces  leçons, 
dont  l'énoncé  des  titres  suffira  à  montrer  l'intérêt  :  la  médecine  mentale 
à  travers  les  siècles  ;  de  la  folie  en  général  ;  des  illusions  et  des  halluci- 
nations ;  des  conceptions  délirantes  et  des  impulsions  irrésistibles  ;  de 
rétat  physique  des  aliénés  ;  des  lésions  anatomiques  de  la  folie  ;  des 
formes  du  délire. 


LEÇONS  ORALES  SUR  LES  PHRENOPATHIES 

OU 
TRAITÉ  THÉORIQUE  ET  PRATIQUE  DES  MALADIES  MENTALES, 

Par  J.  OnUlaln.  2«  éd.  publiée  par  B.  c.  Insals,  2  vol. 

Gand,  Vanderhaglieii  ;  Paris,  J.-B.  Baiilère  et  fils,  1880. 

Les  leçons  de  Guislain  sont  trop  connues  pour  que  nous  en  donnions  à 
nouveau  un  résumé  analytique  auquel  elles  se  prêtent  d'ailleurs  assez 
mal.  Elles  ne  sont  plus,  comme  à  leur  apparition,  ce  qu'il  y  a  de  plus 
complet  et  de  plus  général  sur  la  matière;  mais  elles  gardent  encore  l'em- 
preinte du  remarquable  talent  qui  les  a  produites.  Aussi  ne  peut-on  que 
féliciter  M.  Ingels  d'avoir  donné  cette  nouvelle  édition,  en  lui  gardant 
son  caractère  original,  et  de  l'avoir  mise  au  courant  de  la  science.  On  a 
reproché  à  cet  ouvrage  son  manque  d'unité  et  de  cohésion,  mais  il  était 
inhérent  au  programme  de  l'auteur,  dont  le  but  n'était  pas  de  faire  un 
livre  eiclusivement  théorique,  mais  seulement  de  bonnes  et  utiles  leçons. 
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NOTE  SUR  QUELQUES  PARTICULARITÉS  DE  L'ACTION 
^STHÉSIOGÈNE  DES  VÉSICATÔIRÉS, 

Par  le  professeur  J.   Grasset.    —   Montpellier,    Caulet  ;  Paris,    Delafa&ye 

et  Lecrosnier.  1880. 

Dans  un  travail  critique  publié  par  le  Journal  de   thérapeutique  * 
M.  Bordier,  s*appuyant  sur  Tautorité  de  Gubler,  avait  attribué  au  seal 
fait  de  Thyperhémie  des  tissus  les  effets  sestbésiogènes  des  vésicatoires. 
des  sinapismes,  de  la  sudation  pilocarpique,  tels  qu'ils  avaient  été  ob- 
tenus par  Gubler,  Grasset,  etc.  Les  nouvelles  recherches  de  M.  Grasset 
ont  en  partie  pour  but  de  répondre  à  l'interprétation  de  M.  Bordier. 
Laissant  de  côté  les  cas  dans  lesquels  la  sensibilité  est  revenue  locale- 
ment sous  Tinfluence  d'injections  de  pilocarpine  locales,  et  qui  peuvent 
être  en  partie  expliqués  par  l'kyperémie  vasculaire,  M.  Grasset  lait  remar- 
quer que  la  sensibilité  réapparaît  non  seulement  au  niveau  du  vésica- 
toire,  mais  dans  tout  le  membre,  et  que  la  sensibilité  peut  revenir  sur 
une  grande  partie  de  la  surface  cutanée,  alors  que  l'anesthésie  esft  Uw- 
jours  aussi  complète  dans  le  point  hyperiiémié  par  le  vésicatoire.  On 
peut  résumer  brièvement  les  coneknions  de  ce  travail  de  la  façon  sui- 
vante :  L'action  aesthésiogène  du  véaieatoire  est  très  bien  établie,  mais 
elle  n'est  pas  persistante^  et  l'anesthésîe  peut  lefenir  plusieurs  ims,  traa- 
sitoîrement,  avant  de  disparaître  complètement,  Â  côté  de  son  action 
a^sthésiogène  le  vésicatoire  a  une  action  thermogèiie(voir  le  compte-rendu 
de  la  thèse  de  Biaise  dans  le  n«  3  de  la  Revue).  D'une  façon  générale,  la 
marche  de  la  sensibilité  procède  non  par  territoires  nerveux,  mais  par 
membres  ou  segments  de  membre  ;  on  peut  à  ce  point  de  vue  Astingner 
cinq  grandes  régions  :  le  membre  supérieur,  le  membre  inférieur,  la 
partie  postérieure  et  la  partie  antérieure  du  tronc,  la  face.  Ces  régions 
peuvent  d'ailleurs  se  subdiviser.  Au  membre  supérieur,  la  sensibilité  et 
Tanesthésie  marchent  en  général  de  la  périphérie  au  centre  ;  il  n'en  est 
pas  de  même  au  membre  inférieur.  Le  vésicatoire  peut  rendre  la  sensi- 
bilité à  1a  périphérie,  alors  que  sa  surlace  d'application,  bien  que  rouge  et 
saignant  facilement,  est  toujours  insensible.  D'une  manière  générale,  le 
vésicatoire  ne  rend  la  sensibilité  qu*au  segment  sur  lequel  il  est  appliqué 
(ou  même  à  la  sous-division).  L'action  sestliésiogène  du  vésicatoire  ne 
semble  donc  pas  purement  périphérique)  circulatoire  ou  nerveuse  ;  il  doit 
y  avoir  une  action  centripète,  et  on  peut  admettre  qu*il  y  a  dans  la  cap- 
sule interne  des  faisceaux  de  fibres  correspondant  aux  différentes  tioam 
sensitives  qu'on  tend  de  plus  en  plus  à  admettre  dans  l'écorce.  Cette 
action  assthésiogène  parait  donc  pouvoir  être  séparée  de  l'action  locale 
hyperhémiante  et  rapprochée  de  l'action  de  rélectricité  et  de  la  métaUo- 
tbérapie.  M.  L. 
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ROLE  CHIMIQUE  DES  FERMENTS  FIGURÉS, 
Par  le  D'  A.  CHapnls.  •—  Paris,  J.-B.  Bailliëre  et  fils.  1880. 

Bfalgré  le  peu  de  temps  dont  les  exigences  du  concours  lui  permettamit 
de  disposer,  M.  Ûhapuis  a  su  donner  un  exposé  remarquable  de  cette 
difficile  question  du  rôle  chimique  des  ferments  figurés  et  montrer  d'une 
façon  nette  et  précise  ce  qui  est  acquis  et  ce  qui  reste  à  faire  sur  ce 
sujet. 

Nous  entendons  par  fermentation^  dît  M.  Chaputs  atx  début  de  son  tra- 
vail, tous  les  phénomènes  chimiques  duff  aux  cellules  vivantes.  Corn» 
prises  avec  cette  largeur  de  vues,  les  fermentations  sont  des  phénomènes 
d'un  ordre  biologique,  physiologique,  et  c'est  à  ce  titre  que  nous  rendons 
compte  ici  de  ce  travail.  Disons  de  suite  quelles  sent  les  tendances  de 
Fauteur  :  partisan  convaincu  des  idées  de  Claude  Bernard  et  de  M.  Ber- 
thelot,  il  ne  croit  pas  que  le  microorganisme  soit,  au  moins  d'une  façon 
générale,  l'agent  direct  et  elficient  de  îa  fermenrtatfon,  et  c'est  à  la 
démonstration  de  cet  aphorisme,  qui  termine  son  livre  et.  qu^l  donne 
d'ailleurs  comme  un  but  à  atteindre,  que  devront  s'appliquer  à  l'avenir 
tous  les  efforts  des  observateurs  :  les  fermentations  sont  des  réactions 
chimiques,  déterminées  par  des  produits  de  sécrétions  cellulaires  spé- 
ciaux et  sans  doute  différents  pour  chacune  d'elles. 

Nous  ne  pouvons  suivre  l'auteur  dans  le  détail  des  chapitres  où  il 
étudie  successivement  les  fermentations  alcoolique,  de  la  glycérine,  acé- 
tique, succinique,  nitrique^  gallique,  ammoniacale,  lactique,  etc.  Nous 
appellerons  spécialement  l'attention  des  médecins  sur  les  chapitres  qui 
les  intéressent  d'une  façon  plus  directe  :  le  chapitre  do  la  fermentation 
ammoniacale»  où  sont  passés  en  revue  les  travaux  de  Pasteur  et  Joubert, 
de  van  Tieghem,  de  Musculus,  etc.,  et  celui  de  la  fermentation  des  albu^ 
minoîdes,  soit  à  l'état  inerte  (fermentation  suif  hydrique,  de  la  caséine , 
putréfaction},  soit  à  l'état  vivant.  Le  processus  de  la  putréfaction  est, 
entre  autres  points,  fort  bien  exposé.  M.  L. 

DERMATOLOGIE. 

I.  —  ETUDE  SUR  L'ECZÉMA  SCROFULEUX,  par  le  D'  8«iglé-Fer- 

rtéro.  —  Thèse  de  Pans,  1880. 
IL  —  ÉTUDE  SUR  UNE  AFFECTION  NON  ENCORE  DÉCRITE  DES 

MAINS  CONSIDÉRÉE  COMME  ECZÉMA  DÉGÉNÉRÉ,  par  le  ik»m- 

«Mt.  —  Thèie  de  Paris,  1880. 
m.  —  CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  LA  SYPHILIS  CHEZ  LES 

DARTEEUX,  par  le  D'  X*.  BéviUet.  —  Tlièie  de  Lyon,  1880. 
IV.  —  DE  L'ECZÉMA  PILAIRE,  par  le  D'  HoSl.  —  Thèse  de  Paris,  1831. 

L  L'auteur  n'a  étudié  dans  ce  travail  qu'un  point  de  l'étiologie  de 
reeaéma.  Tous  les  dermatologistes  sont  d'accord  pour  admettre  l'influence 
de  divers  états  diathésiques  (herpétisme,  arthritis),  de  l'hérédité^  la  scro- 
fule peut  également,  avec  une  cause  déterminante,  produire  l'eczéma. 
S'appuyaat  sur  un  grand  nombre  d'observations  prises  avec  soin,  Pau- 
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teur  démontre  que  les  modifications  plus  ou  moins  grandes  dans  les  carac- 
tères, la  marche,  le  traitement,  etc.,  de  l'eczéma  chez  les  scrofoleux 
prouvent  d  une  façon  évidente  l'action  exercée  par  la  diathèse  scrofu- 
leuse. 

IL  Une  éruption  à  forme  eczémateuse,  des  végétations  frambœ- 
siennes  à  l'extrémité  terminale  de  la  pulpe  des  doigts  empiétant  sur  la 
surface  unguéale  en  partie  disparue,  une  déformation  particulière  avec 
atrophie,  une  symétrie  absolue  des  lésions  atteignant  les  deux  mains  à  la 
fois,  telles  étaient  les  traits  principaux  d*une  affection  bizarre  décrite 
par  M.  Pasquet,  d'après  M.  Besnier,  sous  le  nom  d'eczéma  dégénéré.  Il 
est  fort  probable  que  l'auteur  s'est  trouvé  là  en  présence  d'une  affection 
du  système  nerveux,  d'une  véritable  trophonévrose. 

III.  M.  Révillet  a  étudié  dans  le  service  de  M.  Horand,  à  l'Antiquaille, 
les  rapports  de  la  syphilis  avec  les  affections  cutanées  antérieures  à  la 
contamination.  Les  conclusions  auxquelles  il  arrive  peuvent  être  résumées 
de  la  façon  suivante.  Lorsque  la  syphilis  se  développe  chez  un  sujet 
ayant  une  affection  herpétique  préexistante ,  celle-ci  s'atténue  d'abord 
ou  se  transforme  sur  place  en  éruption  syphilitique  (période  secondaire). 
La  syphilis  peut  éveiller  la  dartre  soit  directement,  soit  par  la  transfor- 
mation in  situ  d'une  syphilide  en  affection  herpétique.  La  prédisposition 
dartreuse  est  une  ôause  d'aggravation  de  la  syphilis.  On  peut  trouver 
simultanément  chez  un  même  sujet  des  éruptions  syphilitiques  et  herpé- 
tiques; mais  le  plus  souvent  la  syphilide  disparait,  tandis  que  l'éruption 
dartreuse  persiste  opiniâtre  et  tenace.  Le  pronostic  de  la  syphilis  est 
aggravé,  et  il  convient  de  traiter  isolément  les  deux  diathèses. 

IV.  L'eczéma  pilaire  est  celui  qui  se  développe  sur  les  parties'  du 
corps  qui  sont  normalement  recouvertes  de  poils  sans  atteindre  les  par- 
ties glabres.  Il  a  une  forme  clinique  propre  :  croûtes  très  adhérentes  aux 
poilSy  fissures  nombreuses,  durée  extrêmement  longue  avec  tendance 
aux  récidives,  marche  envahissante.  Cet  eczéma  devient  très  facilement 
sycosique. 


LEHRBUCH  DER  PHYSIKALISCHEN  HEILMETflODBN 
(Traité  des  méthodes  physiques  de  traitement) , 
Par  le  prof.  Rossbach  (de  Wûrzburg  (l»  partie,  Berlin,  Hirschw&ld,  1881). 

Dans  l'avant-propoSy  Tauteur  avertit  que  son  livre  est  consacré  à  l'étude 
des  agents  thérapeutiques  suivants  :  pneumothérapie,  climatothérapie, 
hydrothérapie,  électrothérapie;  gymnastisque  et  massage.  La  première 
partie,  qui  a  seule  paru,  ne  traite  que  des  trois  premiers. 

La  pneumothérapie  comprend  les  appareils  transportables,  c*est-à- 
dire  ceux  où  le  poumon  seul  est  exposé  aux  modifications  de  la  pression 
atmosphérique,  et  les  cloches  ou  cabinets  dans  lesquels  le  sujet  tout 
entier  est  soumis  à  une  pression  ou  à  une  dépression. 

M.  Rossbach  passe  en  revue  les  principaux  appareils  transportables. 
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Relativement  aux  indications,  nous  n'avons  rien  à  relever  de  spécial, 
sauf  que,  dans  les  maladies  de  la  valvule  mitrale,  il  affirme  avoir  cons» 
taté  par  lui-même  que  l'inspiration  de  Tair  comprimé  diminue  Tangoisse 
respiratoire,  les  palpitations,  etc. 

Quant  aux  effets  des  cabinets  à  air  comprimé,  ils  consistent  non  seu- 
lement dans  une  absorption  plus  grande  d'oxygène,  ainsi  que  Fabien  établi 
P.  Bert,  mais  encore  dans  :  i^  rabaissement  du  diaphragme  (Ëinbrodt, 
Vivenot,  Lange)  ;  2**  le  ralentisseipent  et  l'augmentation  des  mouvements 
respiratoires,  l'inspiration  devenant  plus  facile  et  l'expiration  plus  pro- 
longée ;  Z^  Paugmentation  de  la  capacité  vitale. 

Le  séjour  dans  les  cloches  à  air  comprimé  influe  aussi  sur  la  circula- 
tion :  1®  les  vaisseaux  superficiels  sont  comprimés,  l'artère  radiale  est 
moins  pleine  ;  au  contraire,  les  organes  profonds  reçoivent  sans  doute 
plus  de  sang;  2»  le  travail  du  cœur  augmente,  néanmoins  il  se  fatigue 
moins  vite,  parce  que  le  myocarde  reçoit  un  sang  plus  oxygéné  et  que 
ses  contractions  sont  plus  espacées;  3^  le  rapport  entre  la  pression  de 
Tair  ambiant  et  la  pression  artérielle  diminue.  —  Ces  diverses  proposi- 
tions ne  sont  d'ailleurs  pas  à  Tabri  de  contestation,  puisque  P.  Bert  et 
Mosso  croient  que  le  séjour  dans  les  cloches  à  air  comprimé  ne  produit 
|>a8  d'effets  mécaniques. 

Comme  succédanés  des  appareils  pneumatiques,  M.  Rossbach  étudie 
les  mouvements  respiratoires  forcés. 

Le  chapitre  Climatothérapie  est  exposé  également  avec  beaucoup  de 
soins;  nous  y  avons  noté  que  l'auteur  réagit,  avec  raison  selon  nous, 
contre  Tengouement  des  hautes  altitudes,  et  donne  de  bonnes  raisons  pour 
leur  préférer  les  altitudes  moyennes,  c'est-à-dire  ne  dépassant  guère 
ÎOOO  mètres.  Suit  une  énumération  détaillée  des  climats  de  l'Allemagne 
et  du  centre  de  l'Europe. 

Le  dernier  chapitre  du  U'  fascicule  est,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  con- 
sacré à  l'hydrothérapie  (douches,  bains  à  diverses  températures,  etc.). 
Bien  que  le  plan  tout  didactique  de  Tauteur  le  dispensât  d'un  historique, 
nous  regrettons  qu'il  n'ait  pas  indiqué  d'une  manière  plus  explicite  le 
rôle  de  Fleury  dans  le  progrès  de  l'hydrothérapie  moderne.  Nous 
sommes  loin  de  contester  la  valeur  des  acquisitions  dues  à  Winter- 
nitz,  etc.  ;  mais  il  nous  a  paru  que  le  nom  de  Fleury,  à  peine  mentionné 
incidemment,  eût  mérité  d'être  mis  davantage  en  lumière. 

Comme  appendice  à  l'hydrothérapie,  quelques  pages  sur  l'aérothérapie 
par  l'atr  frais,  recommandée,  comme  on  sait,  par  quelques  médecins,  à 
différentes  époques,  terminent  le  volume.  Ajoutons  que  chaque  chapitre 
est  complété  par  une  bibliographie  très  complète. 

En  résumé,  l'ouvrage  de  M.  Rossbach  est  d'une  lecture  fort  utile  aux 
jeunes  médecins.  Il  mériterait  d'être  traduit  en  notre  langue,  ou,  mieux 
encore,  adapté  aux  exigences  de  la  pratique  médicale  française,  car  ce 
qui  importe  surtout  à  nos  compatriotes  c'est  un  jugement  impartial  et 
éclairé  sur  les  stations  qui  leur  sont  le  plus  facilement  accessibles. 

R.  L. 
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NÉCROLOGIE 

SKODA 

Le  professeur  Skoda,  de  Vienne»  vient  de  mourir  à  l'âge  de  soixante- 
quinze  ans.  Il  était  né  à  Pilsen,  en  Bohème.  Reçu  docteur  à  Vienne 
en  183!^  il  fut  en  1832  nommé  assistant  au  grand  hôpital.  En  1838,  il 
publia  son  Traité  de  percussion  et  d'auscultation,  qui  le  rendit  célèbre 
dans  toute  TEurope.  Cet  ouvrage,  dans  lequel  il  s'efforça,  comme  on  sait, 
d'expliquer  à  l'aide  des  lois  physiques  les  principaux  bruits  normaux  et 
morbides,  a  été  traduit  plus  tard  en  français  par  Aran.  Mis  en  1839  à  la 
tète  d*un  service  spécial  de  maladies  de  poitrine,  il  fut  en  1846  nommé 
professeur  de  diniquOi  II  en  résigna,  à  cause  de  son  âge,  les  fonctions  il 
y  a  huit  ans. 
'  Skoda  a  relativement  peu  écrit  ;  mais  son  influence  a  été  des  plus  con« 
sidérables,  et  à  juste  titre. 
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CORRESPONDANCE 

Nous  avons  reçu,  à  Toccasion  de  la  revue  critique  sur  Vhémoglohinurie 
à  frigore  publiée  dans  le  n^  de  mai,  deuiL  lettres  :  Tune  de  M.  le  professeur 
Murri  réclamant  la  priorité  de  l'idée  «  de  provoquer  artificiellement  dans 
une  zone  limitée  Taltération  du  sang,  en  liant  un  doigt  à  sa  base  et  en  le 
plongeant  dans  Teau  glacée,  »  et  une  autre  lettre  de  M.  le  D**  O.  Roeen- 
bach,  de  Breslau,  qui  nous  envoie  en  même  temps  le  n<»  du  Deutsche  med. 
Wochenschrift,  novembre  i879,  où  a  paru  sommairement  l'observation 
que  nous  avons  longuement  analysée  d'après  le  Berliner  kL  Wochens- 
chrifl,  mai  i880.  Cette  première  publication,  que  nous  regrettons  de 
n'avoir  pas  connue,  prouve  d'une  manière  incontestable  qu'en  sep- 
tembre 1879  M.  Rosenbach  a  insisté  sur  les  points  suivants  : 

lo  Apparition  de  l'albumine  dans  l'urine  avant  l'hémoglobine. 

2o  Provocation  possible  d'un  accès  par  un  bain  de  pieds,  à  14o  R.,  pro- 
longé pendant  quarante  minutes. 

Un  travail  sur  l'hémoglobinurie  est  en  cours  de  publication  dans  le 
journal  Sperimentale  ;  nous  l'analyserons  dans  un  de  nos  plus  prochains 
numéros. 

Le  proprUtaire'gérant, 

Germer  Baillièrb. 


Coulonunien.  —  Imp.  Padl  BRODARD. 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE   LA 

MIGRAINE  OPHTHA.LMIQUE 

Par  Gh.  FÉRÉ 

Interne  à  l'hospice  de  U  Salpètrière 


L'état  pathologique  sur  lequel  nous  désirons  rappeler  l'attention 
a  été  décrit  sous  les  noms  de  scotome  scintillant  (Listing,  Dia- 
noux,  etc.),  d'amaurose  partielle  fugace  (Pœster),  de  Teichopsie 
(Airy),  de  scotome  scintillant  hémiopique  (Mauthner);  mais  nous 
avons  préféré  conserver  l'expression  de  migraine  ophthalmiqueqai 
nous  parait  mieux  faire  comprendre  les  caractères  généraux  et  la 
marche  de  l'affection. 

La  migraine  ophthalmique  est  caractérisée  par  des  troubles  ocu- 
laires variés,  consistant  soit  en  sensations  subjectives  d'un  spectre 
lumineux  coloré  ou  non,  soit  en  Toblitération  d^une  partie  du  champ 
visuel,  etc.,  précédant  l'apparition  de  la  douleur  de  tête  qui  apparaît 
généralement  sur  un  point  limité  de  la  tempe,  d'où  elle  s'irradie  à  la 
moitié  du  crâne,  du  côté  où  se  sont  manifestés  les  troubles  oculaires. 
La  douleur  de  tête  se  termine  par  des  nausées  ordinairement  suivies 
de  vomissements.  Outre  les  troubles  vaso-moteurs  du  côté  de  la 
face,  la  douleur  de  tête  s'accompagne  quelquefois  do  phénomènes 
divers  du  côté  des  membres  ou  même  d'altération  de  fonctions  céré- 
brales, notamment  de  troubles  locaUsés  de  la  sensibilité  et  de  la 
motilité  des  membres,  de  troubles  de  la  parole.  Elle  constitue  un 
syndrome,  dont  quelques  traits  caractéristiques  suffisent  pour  la 
dijBTérencier  des  autres  migraines  et  en  faire  une  affection  véritable- 
ment autonome. 

Cette  autonomie  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  suffisamment  recon- 
nue par  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  considéré  les  troubles  ocu- 
laires et  les  phénomènes  cérébraux  ou  périphériques  qui  peuvent 
Rbv.  db  méo.,  tomb  I.  -*  Août  1881.  40 
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les  accompagner,  comme  des  épisodes  qui  peuvent  appartenir  à  l'his- 
toire de  toutes  les  migraines,  tandis  que,  en  réalité,  ils  ne  se  rencon- 
trent toujours  les  mêmes,  à  chaque  accès,  que  chez  un  petit  nombre 
de  migraineux. 

Après  Piorry,  qui  a  tracé  de  main  de  maître  un  tableau  vraiment 
saisissant  de  cette  affection ,  nombre  de  médecins  et  d'ophthalmolO' 
gistes  Tout  étudiée,  soit  sous  la  forme  didactique,  soit  sous  la 
forme  épisodique;  aussi,  n'est-ce  pas  une  description  complète  que 
nous  voulons  entreprendre.  Nous  avons  surtout  pour  but  de  passer 
en  revue  les  traits  principaux  de  la  maladie  et  de  mettre  en  lumière 
quelques  particularités  de  son  évolution  surtout  importantes  au 
point  de  vue  du  pronostic,  sur  lesquelles  insiste  notre  maître  M.  le 
professeur  Oharcot,  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  quelques 
notes  recueillies  dans  sa  pratique  privée,  auxquelles  nous  joignons 
l'histoire  de  quelques  malades  encore  en  observation  à  la  consulta- 
tion externe  de  la  Salpêtrière  ^ 
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M.  Galezowski  dit  qu*il  a  observé  76  cas  de  migraine  ophthalmi- 
que  en  deux  ans  ;  ce  n'est  cependant  pas  une  affection  commune. 

On  la  rencontre  à  peu  près  aussi  fréquemment  dans  les  deux 
sexes,  plus  souvent  dans  Tâge  adulte  et  dans  l'âge  mûr  ;  on  peut 
toutefois  la  voir  chez  des  vieillards  et  chez  de  jeunes  enfants  :  une 
jeune  ûlle  observée  par  M.  Charcot  avait  vu  débuter  les  accidents  à 
rage  de  neuf  ans. 

La  migraine  ophthalmique  survient  quelquefois  chez  des  gout- 
teux, des  hémorrhoïdaires,  chez  des  sujets  anémiques  ou  à  tempéra- 
ment nerveux,  chez  des  hystériques  ;  assez  souvent,  des  sujets  d'une 
bonne  santé  habituelle  en  sont  atteints  :  quelques  malades  ont  une 
hérédité  nerveuse. 

Le  premier  accès  peut  survenir  spontanément  sans  qu'on  puisse 
le  rattacher  à  aucune  cause  appréciable.  Il  n'est  pas  rare  qu'il  soit 
déterminé  par  un  travail  intellectuel  prolongé,  par  une  lecture  assi- 
due pendant  la  période  digestive,  par  une  fatigue  ou  un  excès  quel- 
conque. Certains  sujets  dyspeptiques  virent  leur  attaque  survenir 
au  moment  d'une  recrudescence  de  leurs  troubles  gastriques.  Chez 
les  sujets  en  puissance  d'une  attaque,  une  impression  forte  sur  les 
nerfs  sensoriels  et,  principalement,  sur  le  nerf  optique,  suffit  pour  la 
provoquer.  Quelquefois  les  attaques  sont  précédées  et  annoncées 
par  des  troubles  digestifs  :  la  faim  les  détermine  dans  quelques  cir- 
constances. Une  dame  citée  par  Mauthner  et  qui  était  sujette  à  des 
attaques  d'hémiopie  passagère  était  plus  souvent  atteinte  pendant 
la  grossesse. 

Il  peut  arriver  que  les  troubles  oculaires  viennent  se  surajouter  à 
la  douleur  de  tête  chez  des  sujets  atteints  d'une  céphalalgie  pério- 
dique, d'une  migraine  ordinairement  simple.  Mais,  le  plus  souvent, 
la  migraine  ophthalmique  apparaît  complète  d^emblée  avec  un  type 
bien  défini  qui  se  reproduit  à  chaque  accès.  La  plupart  du  temps,  en 
effet,  tous  les  accès  se  ressemblent  chez  le  même  malade  ;  mais  nous 
verrons  bientôt  qu'il  peut  n'en  être  pas  toujours  ainsi. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  ce  sont  les  troubles  visuels  qui 
ouvrent  la  scène  ;  il  est  exceptionnel  qu'ils  soient  précédés  de  cépha- 
lalgie. Ils  pourraient  être  précédés  de  sensations  diverses  aux  extré- 
mités, comparables  à  l'aura  épileptiqiie  '. 

Ces  troubles  sont  très  variables  par  leurs  caractères  et  par  leur  in- 
tensité. Quelquefois  c'est  une  obnubilation  passagère,  un  léger 
brouillard  qui  ne  fait  que  passer  pour  ainsi  dire  et  sur  lequel  il  faut 
appeler  l'attention  du  malade  pour  qu'il  en  ait  une  notion  précise. 

1.  James  Ciarke,  cité  par  LiveiDg,  p.  91. 
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Ce  nuage  s'accompagae  parfois  d'une  sorte  de  vibration  que  plu- 
sieurs malades  comparent  à  celles  qui  se  passent  dans  Tair  chaufiBs 
sur  \m  poêle. 

D'autres  fois,  c'est  une  hémiopie  transitoire  qui  apparaît  dans 
quelques  cas  graduellement,  mais  dans  d'autres  semble  se  produire 
subitement  tout  à  coup  ;  le  malade  est  surpris  de  ne  plus  voir  que 
la  moitié  des  objets  ;  s'il  est  en  train  de  lire,  il  ne  voit  plus  tout  à 
coup  que  la  moitié  de  la  page,  etc.  La  diminution  du  champ  visuel 
semble  ne  jamais  atteindre  le  point  central  ou  à  de  rares  exceptions 
près  ;  c'est  plutôt  un  rétrécissement  latéral  du  champ  visuel  qu'une 
véritable  hémiopie.  Ce  rétrécissement  est  toujours  homonyme.  C'est 
quelquefois  cependant  la  partie  interne  ou  la  partie  externe  qui  est 
obnubilée  dans  les  deux  yeux  ;  d'autres  fois  môme,  c'est  la  partie  infé- 
rieure ou  supérieure  du  champ  visuel  qui  est  supprimée  ;  mais  ces 
faits  exceptionnels  sont  peut  être  d'une  nature  différente.  Quel- 
quefois encore,  le  malade  n'a  la  sensation  que  d'un  simple  obscur- 
cissement de  la  vue;  mais,  en  l'examinant  de  près,  on  constate  qu'il 
s*agit  d'une  véritable  perte  de  la  vision.  Quelquefois  la  limite  du 
champ  visuel  restée  intacte  est  limitée  par  une  ligne  droite,  le  champ 
visuel  est  plus  ou  moins  nettement  coupé,  mais  le  plus  souvent 
peut^tre,  cette  limite  est  marquée  par  une  ligne  ondulée  plus  ou 
moins  irrégulière. 

Au  lieu  d'un  simple  rétrécissement  du  champ  visuel,  on  peut  ob- 
server une  cécité  complète. 

Un  phénomène  spécial  peut  accompagner  les  autres  troubles  de  la 
vue  ou  exister  seul  :  c'est  le  scotome  scintillant,  qui  se  présente  sous 
différentes  formes  ;  rarement  c'est  un  scotome  central  foncé  obUté* 
rant  plus  ou  moins  complètement  la  vision  et  limité  par  un  bord 
lumineux  quelquefois  séparé  de  la  partie  obscure  par  une  zone  claire 
où  la  vision  persiste.  Le  plus  souvent  le  scotome  occupe  les  parties 
périphériques  du  champ  visuel  et  en  particulier  la  région  externe,  à 
ce  que  pensent  les  malades;  mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  et  le 
scotome  est  à  proprement  parler  hémiopique ,  il  prédomine  seule- 
ment dans  l'œil  qui  est  affecté  du  côté  externe.  Lorsque  les  malades 
en  sont  atteints  pour  la  première  fois,  ils  ne  se  rendent  pas  un  compte 
exact  de  son  aspect  spécial  :  ils  ne  perçoivent  qu'un  éblouissement 
comparable  à  celui  qu'on  éprouve  lorsqu'on  cherche  à  regarder  fixe- 
ment le  soleil,  ou  ils  ont  la  sensation  d'un  feu  d'artifice,  d'une  gerbe 
d'étincelles;  mais,  quand  ils  arrivent  à  se  rendre  mieux  compte  de  ce 
qu'ils  éprouvent,  ils  en  donnent  presque  tous  une  description  iden- 
tiqiie.  C'est  un  globe  de  feu  plus  ou  moins  volumineux.  C'est  une  roue 
dentée  rouge,  blanche  ou  phosphorescente,  qui  est  animée  de  vibra- 
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tioDS  très  rapides  et  en  même  temps  d'un  mouvement  de  rotation 
incomplète  autour  de  son  centre;  peu  à  peu,  la  roue  s*61argit,  son 
centre  s'obscurcit  et  elle  s'ouvre  du  côté  qui  correspond  au  point  de 
fixation.  Quand  le  centre  est  devenu  obscur,  les  dents  de  la  roue 
ressemblent  aux  angles  d'un  plan  de  forïification  ;  à  mesure  que  le 
cercle  s'ouvre  et  s'élargit,  il  dépasse  la  limite  du  champ  visuel  en 
haut  et  en  bas,  et  le  malade  finit  par  n*en  plus  voir  que  la  partie 
externe,  sous  forme  d'une  ligne  brisée  lumineuse  dont  les  angles 
continuent  à  trémuler  jusqu'à  ce  que  tout  disparaisse.  Dans  certains 
cas,  le  scotome  est  constitué  par  un  zigzag  lumineux  semblable  à  une 
étincelle  électrique  ou  par  une  lueur  vibrante.  Le  scotome  scintil- 
lant est  quelquefois  blanc,  d'autres  fois  il  offre  la  coloration  de  la  lu- 
mière électrique,  d'autres  fois  enfin  les  divers  segments  du  cercle  de 
feu  présentent  des  couleurs  variées.  Airy  a  bien  figuré  la  forme  la 
plus  habituelle  du  scotome  scintillant,  et  nous  avons  cru  devoir  re- 
produire le  dessin  qu'il  en  a  donné  (fîg.  1).  La  sensation  de  scintille- 
ment persiste  quand  l'œil  est  fermé.  Le  scotome  peut  coïncider  avec 
rhémiopie  ou  avec  l'obscurcissement  du  champ  visuel,  et  il  se  pré- 
sente ordinairement  dans  la  même  zone;  mais  tantôt  il  suit  Thé- 
miopie,  tantôt  et  plus  souvent  il  la  précède.  Mauthner  pense  que  ce 
scotome  d'origine  cérébrale  peut  se  distinguer  du  scotome  rétinien 
par  ce  fait,  que,  dans  le  dernier,  on  ne  peut  pas  provoquer  dephos- 
phènes  par  pression  de  l'œil. 

Ces  troubles  de  la  vision,  hémiopie  vraie  ou  fausse,  Sjçotome  scin- 
tillant peuvent  prédominer  dans  un  œil.  Le  récit  du  malade  peut 
faire  souvent  croire  qu'il  n'existait  que  dans  un  œil;  mais,  en  y  re- 
gardant de  près,  on  s'assure  que  les  phénomènes  occupent  un  côté 
du  champ  visuel  ;  mais,  comme  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer, 
le  scintillement  dépasse  très  fréquemment  la  ligne  médiane. 

On  n'a  que  rarement  eu  l'occasion  d'examiner  l'œil  au  moment 
de  l'accès  de  migraine.  Quand  on  a  pu  le  faire,  on  a  trouvé  ordinai- 
rement les  pupilles  contractées,  et  souvent  inégalement,  celle  du 
côté  affecté  de  migraine  étant  la  plus  petite  (Latham]  ;  cependant, 
dans  un  cas  de  migraine  a^ec  cécité  périodique,  M.  Galezowski  a  ob- 
servé un  élargissement  de  la  pupille.  Le  môme  auteur  a  vu  coexister 
avec  les  troubles  de  la  vision  l'anémie  de  la  papille,  anémie  varia- 
ble, lorsque  l'hémiopie  par  exemple  était  elle-même  variable. 

Souvent,  les  troubles  visuels  s'accompagnent  de  douleprs  névral- 
giques ou  d'une  sensation  de  tension  dans  l'œil  affecté,  qui  est  sen- 
sible à  la  pression  ;  quelquefois,  les  deux  phénomènes  apparaissent 
plus  ou  moins  brusquement,  et  les  douleurs  sont  assez  intenses  pour 
qu*on  puisse  croire  à  l'apparition  d'un  glaucome  aigu  (Dianoux). 
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L'amblyopie  avec  névralgie  croisée  (Galezowski)  est  exceptionnelle. 
La  douleur  oculaire  ou  orbitaire  peut  s'accompagner  de  larmoie* 
ment,  de  photophobie. 

Les  troubles  visuels,  avec  ou  sans  douleur  oculaire,  précèdent  la 
douleur  céphalique  qui  les  suit  dans  un  espace  de  temps  variable 
de  quelques  minutes  à  une  demi-heure,  une  heure  et  même  plus. 
Quand  la  céphalalgie  se  développe  avant  que  les  troubles  oculaires 
aient  disparu,  on  voit  souvent  ceux-ci  diminuer  à  mesure  que  la  dou- 
leur de  tête  augmente.  Cette  douleur  a  ordinairement  pour  siège  la 
région  frontale  au-dessus  de  ToBil  du  côté  affecté,  ou  encore  la  tempe 
du  côté  correspondant  ;  mais  on  peut  la  trouver  dans  la  région  pariétale 
et  môme  dans  le  cou,  comme  chez  une  de  nos  malades.  Au  début,  la 
douleur  est  limitée  à  un  espace  très  peu  étendu  ;  quelques  malades  la 
comparent  à  la  sensation  d'un  clou  qu'on  leur  enfonce  dans  le  crâne; 
quelquefois  elle  est  soulagée  par  la  pression  (Latham).  Peu  à  peu, 
elle  s'irradie  à  toute  la  moitié  du  crâne  du  côté  de  l'œil  affecté,  et 
quelquefois  même  elle  s'étend  du  côté  opposé,  mais  avec  une  inten- 
sité moindre  ;  en  général,  c'est  une  véritable  hémicrânie.  La  tête  est 
chaude  et  bat,  la  douleur  est  augmentée  par  les  mouvements. 

Quand  la  douleur  céphalique  est  arrivée  à  son  summum,  elle  s'ac- 
compagne souvent  d'une  sensation  de  vertige  plus  ou  moins  accusée. 
Les  vertiges  apparaissent  quelquefois  plus  tôt  avec  les  troubles  visuels 
et  d'autant  plus  marqués  que  ceux-ci  sont  plus  prononcés,  et  ils  peu- 
vent persister  pendant  tout  le  temps  que  dure  la  migraine. 

Enfin,  pour  terminer  la  scène,  on  voit  survenir  des  nausées,  ordi- 
nairement suivies  de  vomissements  qui  marquent  généralement  la 

fin  de  l'accès. 

Ainsi  des  troubles  visuels,  variables  suivant  les  individus,  et  pré- 
cédant généralement  les  autres  phénomènes ,  une  céphalalgie  spé- 
ciale suivie  de  nausées  et  de  vomissements,  tel  est  l'ensemble  symp- 
tomatique  ordinaire  de  la  migraine  ophthalmique.  Mais  le  syndrome 
peut  être  incomplet  ;  il  existe  des  migraines  ophthalmiques  frustes. 
Quelquefois,  par  exemple,  les  troubles  oculaires  existent  seuls,  à 
l'état  périodique  pendant  de  longues  années  et  peuvent  paraître 
constituer  toute  la  maladie.  D'autres  fois,  les  troubles  oculaires 
sont  suivis  d'une  migraine  légère  ou  forte,  mais  les  nausées  et 
les  vomissements  manquent;  d'autres  fois  encore,  on  n'observe 
qu'une  légère  obnubilation  de  la  vue,  tellement  passagère  qu'elle 
passe  presque  inaperçue  du  malade  lui-même,  et  on  semble  avoir 
affaire  à  une  simple  migraine  ordinaire  périodique,  suivie  de 
vomissements.  Enfin  on  observe  des  faits  dans  lesquels  le  syndrome 
«st  pour  ainsi  dire  dissocié  ;  les  troubles  oculaires  et  la  migraine, 
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tout  en  restant  quelquefois  à  peu  près  régulièrement 
sont  séparés  par  un  espace  de  temps  plus  ou  moins  long  et  semblent 
se  manifester  isolément  ;  certains  sont  sujets  à  une  amblyopie  pas- 
sagère ou  à  des  attaques  de  scotome  scintillant  sans  accompagne- 
ment d'aucun  autre  trouble,  puis,  quelques  jours  après,  survient  une 
migraine  suivie  de  nausées  et  de  vomissements.  Ces  migraines  dis^ 
sociées  sont  intéressantes  en  ce  sens  qu'elles  établissent  une  transi- 
tion entre  les  migraines  fruçtes  ou  plutôt  incomplètes,  auxquelles  il 
manque  un  ou  deux  tableaux  de  la  scène  morbide.  D'ailleurs,  et 
c'est  un  point  sur  lequel  M.  Gharcot  appelle  particulièrement  Tai- 
tention,  il  peut  arriver  qu'une  migraine  d'abord  incomplète  et  con- 
stituée soit  par  un  scotome  périodique  seul,  soit  par  une  migraine 
isolée,  se  complète  plus  tard,  quelquefois  au  bout  oe  plusieurs  an- 
nées, pour  constituer  une  migraine  ophthalmique  plus  ou  moins 
régulière,  dont  les  éléments  avaient  été  méconnus  d'abord,  parce 
qu'ils  étaient  isolés.  Une  des  malades  que  nous  observons  actuel- 
lement à  la  consultation  externe  de  la  Salpêtrière  donne  une  idée  de 
ces  formes  anormales. 

Obs.  I.  —  Mme  A...,  quarante  et  un  ans,  forte,  très  grasse»  a  eu  deux 
enfants,  bien  réglée  ;  pas  de  maladies  antérieures,  sauf  des  accidenta  ner- 
veux dont  elle  se  plaint  actuellement  encore. 

Â  r&ge  de  huit  ans^  elle  aurait  eu  des  attaques  convulsives  paraissant 
avoir  été  limitées  au  côté  droit  du  corps  et  qui  se  seraient  reproduites 
pendant  deux  ou  trois  mois. 

Depuis  huit  ou  dix  ans  elle  est  sujette  à  des  engourdissements  limités 
à  la  main  droite  et  plus  marqués  dans  la  sphère  du  cubital  ;  ils  se  mani- 
festent exclusivement  le  matin  au  lever  et  se  reproduisent  à  peu  près 
tous  les  jours  ;  jamais  ils  ne  remontent  dans  le  bras,  mais  quelquefois 
elle  perçoit  des  sensations  analogues  dans  la  jambe.  £lle  éprouve  en  même 
temps  une  sorte  de^battement  autour  de  la  bouche,  surtout  à  droite;  ces 
sensations  sont  quelquefois  suivies  de  vertiges  avec  sensation  de  cons- 
triction  dans  la  partie  postérieure  de  la  tète.  Pas  de  troubles  de  la  parole. 
Rien  du  côté  de  la  miction.  Ces  accès  matutinaux  d'engourdissement 
durent  environ  une  heure.  Ces  troubles  ne  paraissent  pas  avoir  altéré  la 
santé  générale  ;  la]malade  est  restée  très  replète. 

L'engourdissement  périodique  et  passager  de  la  main  droite  a  été  pen- 
dant plusieurs  années  le  seul  trouble  nerveux  éprouvé  par  la  malade. 
Depuis  deux  ans  seulement,  elle  a  commencé  à  éprouver  des  phénomènes 
particuliers  du  côté  de  la  vision  ;  quelquefois  elle  s'aperçoit  que  la  partie 
inférieure  ou  une  des  parties  latérales  du  champ  visuel  s'obscurcit  et 
qu'elle  ne  distingue  plus  rien  dans  ces  régions  ;  d'autres  fois,  elle  aperçdlt 
une  sorte  de  roue  dentée  lumineuse  blanche  comme  la  lumière  électrique 
dont  les  dents  trémulent  constamment.  A  ce  moment^  la  vue  est  troublée» 
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tantôt  dans  tout  le  champ  visuel,  tantôt  seulement  dans  la  moitié  infé- 
rieure :  elle  verrait  seulement  la  partie  supérieure  des  objets,  la  partie 
inférieure  étant  couverte  par  le  scintillement  brillant.  Le  scotome  dis- 
parait peu  à  peu  au  bout  d'un  quart  d'heure  environ,  en  se  déviant  sur 
le  côté  gauche.  La  crise  se  termine  avec  des  nausées,  mais  qui  ne  sont 
pas  suivies  de  vomissement. 

Les  accès  de  céphalalgie,  occupant  principalement  la  partie  postérieure 
de  la  tète  avec  sensation  de  constriction,  coïncident  quelquefois  avec  les 
troubles  de  la  vision  ;  mais  plus  souvent,  ils  se  manifestent  isolément:  Les 
douleurs  de  tète  ne  sont  pas  plus  fortes  pendant  les  troubles  visuels.  Ces 
derniers  ne  coïncident  pas  avec  une  augmentation  de  rengourdissement 
du  bras.  Elle  n'a  jamais  eu  ni  migraine,  ni  engourdissement  pendant  la 
nuit;  constipation  habituelle. 

10  février  1881.  —  Elle  commence  à  prendre  élixlr  d'Yvon  à  la  dose  de 
trois  cuillerées  par  jour.  Purgatif  tous  les  trois  jours. 

17  février.  — <  Examen  des  urines;  ni  albumine,  ni  sucre.  Elle  continue 
le  même  traitement  à  la  dose  de  quatre  cuillerées  et  en  augmentant  d'une 
cuillerée  par  semaine,  jusqu'à  six  par  jour. 

7  avril,  —  Â  vu  encore  un  certain  nombre  de  fois  des  étincelles  et  un 
arc  avec  des  angles  qui  dansent,  qu'elle  décrit  mieux  que  précédemment. 
Cet  arc  lumineux  est  d'un  blanc  bleuâtre  comme  la  lumière  électrique. 
Au  moment  où  il  apparaît,  sa  vue  est  troublée,  tantôt  en  totalité,  tantôt 
seulement  dans  la  moitié  inférieure  du  champ  visuel.  Elle  a  eu  aussi 
plusieurs  attaques  de  migraines  indépendantes  du  scotome  et  précédées 
de  l'engourdissement  de  la  main.  Traitement  :  élixir  d'Yvon  à  la  dose  de 
six  cuillerées  par  jour. 

12  mai.  —  Depuis  qu'elle  prend  du  bromure,  elle  ne  sent  plus  rien 
dans  la  jambe,  et  Tengourdissement  des  doigts  a  diminué;  mais  elle  se 
plaint  d'une  certaine  gène  dans  ces  mêmes  doigts  lorsqu'elle  ferme  la 
main.  Le  scotome  paraît  s'être  un  peu  modifié  ;  elle  décrit  une  étoile  qui 
apparaît  du  côté  gauche  du  champ  visuel  et  qui  décrit  une  deminsircon- 
férence  pour  aller  disparaître  du  côté  droit. 

Ce  cas  est  intéressant  non  seulement  par  la  dissociation  des  symp- 
tômes de  la  migraine,  qui  est  restée  longtemps  incomplète,  mais 
encore  par  l'addition  de  troubles  accessoires,  qui  ne  font  pas  néces- 
sairement partie  du  groupe  symptomatique  de  la  migraine  ophthal- 
miciue,  mais  qui  l'accompagnent  souvent  et  sont  capables  de  faire 
errer  le  diagnostic  lorsqu'ils  prennent  un  caractère  prédominant. 

Les  troubles  divers  que  l'on  rencontre  le  plus  fréquemment  dans 
la  migraine  ophthalmique  accompagnée  sont  des  troubles  de  la 
parole  ou  des  troubles  sensitifs  ou  moteurs  du  côté  de  la  face,  des 
membres  ;  ces  troubles  se  manifestent  généralement  en  mâme  temps 
que  le  scotome  ou  l'hémiopie  ou  les  suivent  de  près. 
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V aphasie  est  un  de  ces  troubles  les  plus  fréquents.  EUe  est  plus 
ou  moins  complëto;  tantôt  les  malades  n'ont  perdu  que  quelques 
mots,  tantôt  il  ne  leur  en  reste  presque  aucun,  et  ceux  qui  leur  res- 
tent, ils  les  placent  à  contre-temps  ;  d'autres  fois,  ils  n'ont  que  quel- 
ques erreurs  de  mots  ;  quelquefois  tout  se  borne  à  un  simple  em- 
barras de  la  parole.  Quel  que  soit  le  degré  de  l'aphasie,  la  soudaineté 
de  son  apparition,  qui  coïncide  avec  des  troubles  oculaires  effrayants 
par  eux-mêmes,  jette  dans  l'esprit  du  malade  un  trouble  profond,  et 
il  attend  avec  anxiété  la  fin  de  l'accès. 

Quelquefois,  non  seulement  le  malade  n  e  peut  parler,  mais  il  ne 
peut  pas  non  plus  écrire,  comme  dans  le  fait  suivant,  observé  par 
M.  Charcot,  où  l'on  trouve  l'aphasie  contemporaine  de  Thémiopie  et 
de  la  céphalalgie  et  précédée  de  troubles  moteurs. 

Obb.  il  —  M.  Ë...  fait  appeler  son  médecin  ordinaire,  M.  le  D**  Augron, 
et  lui  dit  nettement  :  c  Docteur,  je  suis  aphasique.  »  U  répète  constam- 
ment cette  phrase  et,  quand  on  veut  le  faire  s'expliquer,  on  constate  qull 
ne  peut  trouver  ses  mots  et  qu'il  emploie  l'un  pour  l'autre.  Il  voulut 
écrire  ;  mais,  après  bien  des  efforts,  il  ne  put  tracer  que  bien  imparfaite- 
ment le  mot  c  cerise  ».  Dans  la  nuit  l'aphasie  devint  complète;  elle  cessa 
bientôt  après  l'application  de  douze  sangsues  derrière  les  oreilles. 

Ce  malade  a  eu  trois  ou  quatre  accès  du  même  genre,  qu'il  attribue 
soit  à  une  fatigue,  soit  à  un  accès  de  colère  soit  à  une  intoxication  par  le 
tabac  ;  ordinairement,  Taphasie  est  précédée  de  quelques  troubles  de  la 
motilité  dans  le  pouce  et  Tindicateur  de  la  main  droite,  et  elle  s'accom- 
pagne d'une  douleur  céphalique  siégeant  au-dessus  du  sourcil  gauche  et 
d'un  peu  d'hémiopie,  mais  n'est  pas  accompagnée  ou  suivie  de  vomisse- 
ments. 

Dans  ce  fait,  l'aphasie  coïncide  avec  des  troubles  périphériques  du 
côté  droit.  Autant  qu'on  peut  en  juger  par  les  rares  faits  publiés, 
quand  l'aphasie  est  associée  à  des  troubles  du  côté  des  membres, 
ces  derniers  occupent  le  côté  droit. 

Au  lieu  de  la  perte  ou  de  la  difficulté  de  la  parole,  on  peut  obser- 
ver une  obnubilation  plus  ou  moins  marquée  de  la  mémoire  ;  le  ma- 
lade peut  articuler  et  trouve  assez  facilement  les  mots  du  discours 
ordinaire,  mais  il  a  perdu  le  souvenir  de  certains  faits,  de  certaines 
dates,  etc. 

Les  autres  phénomènes  sont  quelquefois  associés  aux  troubles  de 
la  parole;  mais  ils  peuvent  se  manifester  indépendamment  de  ceux- 
ci.  Les  plus  fréquents  sont  les  troubles  de  la  sensibilité^  qui  se  ma- 
nifestent sous  forme  de  fourmillements,  d'engourdissements  limités 
le  plus  souvent  à  la  main  et  au  bras,  mais  atteignant  quelquefois 


CH.  FÉRÉ.  —  MIGRAINE  OPHTHALMIQUE  635 

tout  le  côté  du  corps.  Quelquefois,  au  lieu  d'une  sensation  de  four- 
millement, le  malade  perçoit  une  sorte  d'endolorissement,  d'hyper- 
esthésie  du  côté  du  corps,  ou  une  sensation  de  picotement  qui  peut 
s'étendre  à  la  moitié  de  la  face,  à  la  moitié  de  la  langue  ;  d'autres 
fois,  c'est  une  sensation  de  froid. 

Quelquefois  ces  troubles  de  la  sensibilité,  au  lieu  de  rester  limités 
à  un  seul  côté,  peuvent  s'étendre  à  l'autre,  comme  le  montre  Tobser- 
vation  suivante  de  M,  Charcot,  mais  toujours  rester  prédominants 
du  côté  primitivement  atteint. 

Obb.  m.  —  J'ai  vu  le  20  novembre  1877,  avec  MM.  Simon  et  Prost, 
M.  de  St.  M....,  âgé  de  quarante-huit  ans  environ,  de  très  haute  stature, 
nerveux,  hypochondriaque.  Il  a  un  frère  qui  souvent  rit  et  pleure  sans 
motif.  Sa  mère  est.  comme  il  le  dit,  c  arthritique  >.  Il  n*a  jamais  présenté 
aucun  symptôme  d'arthritis  à  part  des  hémorrhoïdes. 

Depuis  Page  de  vingt-cinq  ans,  époque  à  laquelle  il  a  cessé  d'être  hémor- 
rhoidaire,  il  est  sujet  aux  accès  suivants.  11  commence  par  éprouver  une 
sensation  d*anxiété  à  la  région  précordiale,  puis  survient  une  hémiopie 
tantôt  latérale,  tantôt  nasale;  il  est  très  explicite  sur  l'hémiopie  nasale  : 
cela  lui  fait  TefTet  d'un  grand  rond  noir  qui  Tempèche  de  voir  en  face 
mais  lui  permet  de  voir  à  droite  et  à  gauche.  Il  n'a  jamais  eu  de  scotome 
scintillant. 

Après  cela  survient  un  engourdissement  très  prononcé  de  la  main 
droite,  puis  un  peu  d'engourdissement  de  la  main  gauche.  Habituelle- 
ment il  y  a  aussi  un  peu  d'engourdissement  dans  les  lèvres  et  même  dans 
la  langue.  Dans  le  même  temps,  il  y  a  une  aphasie  réelle  :  tantôt  il  y  a 
impossibilité  de  rien  dire,  tantôt  il  dit  un  mot  pour  un  autre.  Cela  se 
termine  par  un  mal  de  tète  quelquefois  très  violent  qui  occupe  les  deux 
régions  de  la  tempe  et  le  sinciput.  Ces  accès  ne  sont  jamais  suivis  de 
vomissement  ;  ils  durent  généralement  un  quart  d'heure  ou  vingt 
minutes  ;  mais  ils  se  répètent  quelquefois  plusieurs  fois  par  jour;  dans  un 
accès,  la  douleur  persista  pendant  une  demi-journée.  Ils  étaient  autrefois 
plus  fréquents  :  l'emploi  du  bromure  de  potassium  à  la  dose  de  6  grammes 
environ  par  jour  depuis  deux  ans  semble  avoir  produit  un  amendement. 
Il  y  a  quelquefois  des  accès  avortés. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  changer  de  côté  dans  les 
accès  consécutifs  sur  le  même  sujet. 

Obs.  IV.  —  Jeune  fille  de  dix-sept  ans,  atteinte  depuis  Tâge  de  neuf 
ans  des  accidents  dont  elle  se  plaint  et  qui  sont  décrits  comme  il  suit 
par  sa  mère  dans  une  lettre  adressée  à  M.  Charcot  :  c  Après  quatre 
semaines  de  traitement  (bromure  de  potassium),  la  jeune  fille,  étant  à  la 
campagne,  a  été  prise  le  matin  de  sa  crise  habituelle  :  trouble  de  la  vue, 
douleur  dans  une  tempe  et,  comme  toujours,  engourdissement  du  bras  et 
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de  la  main  opposés  à  la  tempe  souffrante.  Un  lourd  Bommeil  termine  U 
crise.  Le  tout  avait  duré  trois  heures.  Le  soir  en  se  couchant,  elle  lem- 
blait  bien  ;  mais,  au  milieu  de  la  nuit,  elle  est  réveillée  par  une  douleur 
de  tète  extrêmement  aiguë,  comme  elle  n'en  avait  jamais  éprouvé,  puis 
des  hauts  de  cœur  et  enfin  des  vomissements.  Un  sommeil  très  lourd  et 
très  long  termine  encore  cette  crise,  pendant  laquelle  il  n'y  a  eu  ni 
trouble  de  la  vue  ni  engourdissement.  Le  lendemain,  accablement  général 
faiblesse  extrême,  même  dans  la  vue,  grande  pâleur;  a  pris  quelque  peu 
de  nourriture  avec  assez  bon  appétit,  ce  qui  faisait  augurer  de  la  fin  de 
la  crise,  lorsqu'à  cinq  heures  du  soir  elle  est  reprise  de  trouble  dans  la 
vue,  de  douleur  dans  la  tempe  et  de  légers  engourdissements  de  la  main 
et  du  bras  opposés  à  ceux  de  la  veille.  La  nuit  se  passe  assez  bien 

Le  lendemain  soir,  nouvel  accès. 
.  Depuis  cette  dernière  crise,  nôtre  jeune  fille  est  restée  plusieurs  jours  à 
se  remettre. 

Elle  persiste  toujours  dans  ce  qu'elle  nous  a  dit  que  le  trouble  qu'elle 
a  dans  la  vue  lui  fait  voir  les  objets  à  moitié,  c'est-à-dire  une  partie  dans 
le  brouillard  ;  mais  elle  ne  voit  point  de  serpentin,  ni  de  choses  lurni- 
neuses,  et,  lorsqu'elle  ferme  les  yeux,  elle  n'aperçoit  plus  rien i 

Obs.  V  (Charcot).  —  J'ai  vu  le  20  avril  1870  un  homme  d'une  trentaine 
d'années  qui  éprouve  des  migraines  périodiques  qui  sont  précédées  de 
fourmillements  siégeant  dans  le  membre  supérieur  droit,  dans  la  joue 
du  côté  gauche,  de  spectre  vibratoire  dans  l'œil  gauche  et  d'aphasie,  le 
malade  prenant  alors  pendant  deux  ou  trois  heures  un  mot  pour  un  autre. 
Bientôt  surviennent  des  nausées,  les  fourmillements  cessent,  et  une  vraie 
migraine  s'établit,  qui  oblige  le  malade  à  se  coucher  et  dure  environ 
vingt-quatre  heures. 

D*autres  fois,  les  fourmillements  siègent  dans  le  membre  supérieur 
gauche  ;  le  malade  n'a  pas  su  me  dire  s'il  était  aphasique  même  dans  oe 
dernier  cas. 

U  a  été  revu  en  1872  et  en  1880.  A  sa  dernière  visite  rien  n'était  changé, 
sauf  que  ses  accès  sont  moins  fréquents  et  moins  forts. 

Les  troubles  moteurs  sont  plus  rares  que  les  troubles  sensitifs  ;  ils 
consistent  en  parésies  ou  en  paralysies  complëles,  s'étendant  le  plus 
souvent  au  bras  seulement,  quelquefois  au  bras  ou  à  la  face,  quel- 
quefois enfin  à  tout  le  côté  du  corps  sous  forme  d'hémiplégie  oom- 
plëte,  conune  nous  en  rapporterons  un  exemple. 

Obs.  VI.  —  Madame  Vald...,  sage-femme»  trente-quatre  ans,  sans  ant^ 
cédents  héréditaires,  ni  goutte,  ni  rhumatismes.  Pas  d'antécédents  pe^ 
sonnels  ;  seulement  un  peu  nerveuse,  d'une  bonne  santé  habituelle  d'ail  • 
leurs,  replète. 

Au  commencement  de  décembre  1878,  vers  onze  heures  du  soir,  en 
lisant  dans  son  lit,  elle  a,  dit-elle,  une  douleur  qui  lui  traverse  la  tète 
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comme  un  éclair,  partant  de  la  partie  supérieure  et  postérieure  droite» 
traversant  obliquement  la  convexité  du  crâne  et  s'arrètant  à  la  partie  infé- 
rieure de  la  tempe  gauche.  Elle  reste  comme  hébétée  à  la  suite  de  cette 
douleur,  puis  s'endort.  Quelques  jours  après,  elle  éprouva  à  plusieurs 
reprises  une  sorte  de  vertige  avec  sensation  de  pression  la  forçant  à 
courber  la  tète  et  à  fermer  les  yeux  ;  elle  aurait  «  dormi  »,  dit-elle,  ou 
perdu  connaissance  pendant  quelques  secondes.  Ces  accidents  se  sont 
renouvelés  jusqu'au  14  janvier  1879.  Ce  jour-là,  elle  se  réveille  le  matin, 
ne  pouvant  remuer  ni  les  doigts,  ni  la  main  droite.  Le  lendemain,  le  bras 
tout  entier  était  paralysé  et  insensible  ;  elle  sentait  dans  la  paume  de  la 
main  une  chaleur  excessive,  et  elle  dit  que  sa  main  était  très  gonflée. 
Vers  la  fin  de  janvier,  elle  éprouve  une  crampe  dans  la  jambe  droite  à  la 
suite  de  laquelle  survint  une  paralysie  avec  anesthésie  du  membre  infé- 
rieur. La  malade  dut  alors  garder  le  lit. 

Le  20  février,  les  vertiges  revinrent  plus  forts,  et  le  21,  à  sept  heures  du 
matin,  elle  sentit  un  tremblement  dans  les  jambes,  puis  dans  les  doigts 
et  la  paume  de  la  main  droite  ;  en  même  temps,  il  se  fit  un  mouvement 
de  torsion  de  la  tète  de  gauche  à  droite,  la  commissure  buccale  était  tirée 
à  droite  ;  les  paupières  étaient  animées  d*un  mouvement  convulsif  comme 
les  muscles  de  la  face  ;  la  malade  ne  pouvait  articuler  une  parole,  elle  ne 
pouvait  que  pousser  des  cris  rauques.  Ces  convulsions  cloniques  durè« 
rent  environ  une  heure  sans  que  la  malade  perdît  connaissance,  puis  tout 
rentra  dans  Tordre.  A  partir  de  ce  moment,  elle  commença  à  éprouver 
des  douleurs  paroxystiques  dans  la  tète  partant  du  côté  droit  du  cou, 
remontant  par  Tocciput  vers  le  vertex  et  le  front  pour  se  terminer  à  la 
racine  du  nez  ;  ces  crises  duraient  de  deux  à  cinq  minutes  et  s'accom- 
pagnaient de  nausées. 

Vers  la  fin  de  mars,  la  malade  commence  à  remuer  la  jambe  droite  ; 
le  15  avril,  la  main  était  à  peu  près  libre,  mais  ce  ne  fut  que  vers  le 
15  mai  que  la  malade  put  recommencer  à  écrire. 

Pendant  dix-huit  mois,  elle  n'eut  aucune  douleur  de  tète  et  fut  parfai- 
tement bien. 

Le  7  novembre  1880,  vers  deux  heures  du  matin,  la  malade  entre  dans 
une  pièce  surchaufTée  par  un  poêle,  où  elle  dut  rester  jusqu'à  quatre 
heures. 

En  rentrant  chez  elle,  elle  fut  prise  de  vertiges  et  perdit  connaissance 
dans  la  rue  ;  elle  arrive  chez  elle  toute  grelotante  et  se  couche  à  cinq 
heures  et  demie.  Aussitôt,  elle  éprouve  une  douleur  violente  sur  le  côté 
droit  du  front,  et  elle  a  devant  les  yeux  alternativement  une  grande  clarté 
et  une  roue  dentée  rouge  dont  les  dents  vibrent  et  qui  tourne.  Ces  phé- 
nomènes persistaient  même  quand  elle  fermait  les  yeux.  Dans  la  journée, 
elle  eut  des  vomissements  glaireux  ;  mais  les  sensations  lumineuses  ne 
disparurent  point  ;  la  roue  dentée  rouge  dans  les  premiers  jours  devint 
peu  à  peu  blanchâtre,  de  la  couleur  des  éclairs  pendant  cinq  ou  six  jours. 
En  même  temps,  la  douleur  de  tète  persiste  et  augmente  ;  il  semble  à  la 
malade  que  sa  vue  baisse  ;  elle  ne  peut  ni  lire  ni  écrire  sans  avoir  des 
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nausées  et  des  douleurs  violentes  dans  les  yeux.  Puis  les  ancLennes  dou- 
leurs de  tête  partant  du  cou  reparaissent;  il  lui  est  impossible  de  se  coa- 
cher  sur  le  côté  gauche  sans  éprouver  de  violentes  douleurs  dans  Fœil 
gauche  et  au  front.  Ces  douleurs  sont  toujours  accompagnées  de  vomisse- 
ments. Quelquefois  elle  a  des  tintements^dans  les  oreilles,  et  par  moments 
elle  est  sourde  de  Toreille  droite;  battements  dans  la  tempe  droite 
Fièvre  tous  les  soirs  vers  huit  heures. 
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Fig.  S.  —  Fausse  hémiopie,  dans  l'observation  VI. 

(QEtl  gaaohe.) 


Le  25  décembre,  à  trois  heures  après  midi»  la  main  et  le  bras  gauches 
deviennent  raides,  la  bouche  se  contracte  en  se  tirant  à  gauche,  Tœil  reste 
fixe  ;  elle  ne  peut  faire  aucun  mouvement  de  tout  le  côté  gauche,  qui  est 
anesthésique;  la  contracture  dura  jusqu'à  cinq  heures.  Puis  de  violentes 
crises  douloureuses  se  succèdent  de  dix  en  dix  minutes,  commençant  par 
le  cou,  remontant  en  arrière  de  la  tète  et  se  Ramenant  à  la  racine  du  nés. 
Pendant  ces  accès,  la  malade  a  vu  double  \  puis  devant  Tœil  droit  venait 
se  placer  u.n  cercle  blanchâtre  ayant  un  centre  noir» 
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A  partir  du  3  janvier  1881,  mieux  sensible;  les  crises  deviennent  plus 
rakTes,'  moins  douloureuses  ;  la  douleur  oculaire  a  diminué  ,  la  malade 
commence  à  pouvoir  se  coucher  sur  le  côté  gauche.  Sa  main  gauche 
gonfle  un  peu  de  temps  en  temps  ;  la  surdité  persiste  momentanément  ; 
sa  vue  est  très  faible,  et  elle  voit  incomplètement  les  objets,  ou  ils  lui 
semblent  déformés. 

Le  19  janvier,  M.  le  D'  Meyer  constate  une  hémiopie  gauche  à  forme 
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Fanne  h6miopie,  dans  l'obterration  VI. 
(Œil  droit.) 


spéciale,  en  ce  sens  que  la  vision  normale'dépasse  un  peu  le  centre  et  que  le 
champ  visuel  est  généralement  rétréci,  mais  surtout  du  côté  gaucfaie(fig.  2). 
A  la  papille,  flexuosités  et  varicosités  des  artères  de  la  rétine. 

Quand  elle  se  présente  à  la  consultation  du  4  février,  les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  des  deux  côtés,  surtout  aux  tendons  rotuliens. 

Sous  Tinfluence  de  Télectricité  statique  les  phénomènes  tant  céphaliques 
que  périphériques  se  sont  graduellement  amendés;  le  16  février,  le  6  avril, 
M.  Meyer  a  pu  constater  Tagrandissement  graduel  du  champ  visuel. 
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« 

Le  3  mai,  après  avoir  pris  du  café,  elle  a  eu  un  aooès  de  migraine  ophthal- 
mique  à  la  suite  de  laquelle  M.  Landolt  a  pu  constater  une  nouvelle  re- 
crudescence de  ^rhémiopie. 

Le  31  mai,  nous  dessinons  de  nouveau  le  champ  visuel  de  PobserTa- 
tion  V,  avec  le  périmètre  et  nous  constatons  que»  à  la  partie  externe  du 
champ  visuel  de  Tœil  gauche  où  est  le  rétrécissement  prédominant,  la 
vision  est  limitée  au  30«  degré  sur  l'axe  transversal,  mais  tout  à  (ait  en 
dehors,  il  existe  du  10^  au  SO^  une  plaque  allongée  verticalement  où  la 
vision  est  nette. 

D'autres  fois,  la  migraine  ophthalmique  coïncide  avec  des  attaques 
épilepti formes^  et,  chose  remarquable,  on  peut  la  voir  se  substituer  à 
des  accès  d'épilepsie  véritable,  ce  qui  pourrait  faire  croire  que,  dans 
certains  cas,  elle  constitue  une  forme  d'épilepsie  larvée.  ToutefoLs, 
il  ne  faut  pas  confondre  les  attaques  de  migraine  ophthalmique 
se  produisant  séparément  de  crises  épileptiques  chez  le  môme  sujet, 
avec  certaines  hallucinations  de  la  vision  qui  précèdent  l'attaque 
épileptique.  Dans  certains  cas  de  mal  comitial  ou  même  d'épilepsie 
partielle,  immédiatement  avant  l'accès,  le  malade  voit  trouble,  les 
objets  grossissent  ou  se  rapprochent,  le  malade  voit  des  scintille- 
ments, des  feux  d'artifice,  une  boule  de  feu,  un  globe  brillant  rouge 
ou  vert  qui  vient  de  loin  et  se  rapproche  peu  à  peu,  et  le  malade 
perd  connaissance  quand  il  a  la  sensation  que  le  corps  brillant  va 
arriver  sur  lui  ;  mais  aucun  épileptique  ne  donne  la  description  ca- 
ractéristique de  rhémiopie,  ni  du  scotome  scintillant  classique,  ni 
de  la  fortification  trémulante,  ni  du  zigzag. 

L'observation  suivante  nous  fournit  un  exemple  de  migraine  oph- 
thalmique qui  s'atténue  après  l'apparition  d'une  épilepsie  partielle. 

0*BS.  VII.  —  Mouh...,  cinquante  ans,  graveur  sur  pierre.  Vers  l'âge  de 
deux  ans,  il  aurait  été  mis  en  garde,  et,  quand  on  l'a  repris  un  an  plus 
tard,  la  colonne  vertébrale  présentait  déjà  une  cyphose  très  marquée.  Pas 
de  trace  de  rachitisme  sur  les  os  des  membres,  la  tête  est  bien  conformée. 
Quoiqu^un  peu  iaible,  il  a  toujours  joui  d'une  assez  bonne  santé  et  n'a 
jamais  £ait  de  grande  maladie.  Il  a  toujours  eu  la  tète  un  peu  faible  et 
n'a  jamais  pu  bien  faire  ses  affaires. 

Depuis  sa  jeunesse,  il  a  des  accès  de  migraine.  C'est  seulement  en  i87i 
qu'est  apparue  l'épilepsie  partielle,  et  dès  lors  les  accès  de  migraine  se 
sont  beaucoup  atténués. 

Autrefois,  les  accès  de  migraine  revenaient  à  peu  près  tous  les  mois  et 
étaient  facilement  provoqués  par  les  excès  de  tous  genres  ou  par  les 
changements  dans  son  genre  de  vie;  ils  duraient  de  douze  à  vingt-quatre 
heures. 

Cette  migraine  était  caractérisée  par  une  douleur  au  niveau  de  la 
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région  pariétale  gauche  avec  sensation  de  pesanteur  et  de  chaleur,  la 
pâleur  du  visage^  un  scotome  scintillant  figurant  une  fortification  lumi- 
neuse et  occupant  la  partie  gauche  du  champ  visuel  ;  puis  survenaient 
des  nausées  qui  n*étaientpas  suivies  de  vomissements.  A  la  fin  de  laccès, 
le  malade  éprouvait  du  côté  droit  du  corps  des  fourmillements  et  comme 
une  sensation  de  froid.  Ces  fourmillements  commençaient  par  le  côté 
droit  de  la  lace,  remontaient  vers  l'oreille  droite,  puis  gagnaient  le  mem- 
bre supérieur  droit,  et  linalement  l'extrémité  des  doigts.  Ces  sensations 
de  fourmillement  ne  se  produisaient  que  dans  les  attaques  un  peu  fortes, 
et  elles  étaient  le  prélude  de  la  fin  de  l'attaque. 

C'est  en  1871  qu'il  eut  son  premier  accès  d'épilepsie  partielle  avec  chute 
et  perte  de  connaissance.  Ces  accès  n'ont  pas  cessé  de  se  reproduire 
depuis.  Au  début,  ils  revenaient  tous  les  huit  jours  ;  puis,  à  la  suite  d'un 
traitement  par  le  bromure  de  potassium,  il  est  resté  il  y  a  quatre  ans 
pendant  une  année  sans  avoir  d'attaque,  enfin  les  attaques  sont  revenues, 
et  elles  se  reproduisent  maintenant  à  peu  près  périodiquement  tous  les 
huit  ou  quinze  jours,  ordinairement  la  nuit  et  après  minuit. 

Ces  attaques  se  caractérisent  ainsi  :  Le  malade  sent  un  frémissement 
au  bout  des  doigts  de  la  main  droite  (du  même  côté  qui  était  le  siège  de 
Tengourdissement  à  la  suite  des  accès  de  migraine)  ;  ce  frémissement  est 
pour  lui  un  avertissement;  il  se  lève  pour  mieux  résister  à  l'attaque  et  il 
a  toujours  le  temps  de  le  faire.  Presque  aussitôt  après,  les  doigts  (de  la 
main  droite)  se  contracturent  en  flexion.  Tout  peut  se  borner  là,  le 
malade  agite  volontairement  son  membre  pour  faire  cesser  sa  crampe,  et 
tout  s'arrête.  D'autres  fois,  les  choses  vont  plus  loin  ;  le  membre  supé- 
rieur tout  entier  est  pris  de  tremblement,  puis  la  tête  s'incline  spasmo- 
diquement  vers  l'épaule  droite,  et  la  bouche  se  dévierait  à  gauche.  Enfin, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y  a  perte  de  connaissance,  généralisa- 
tion des  convulsions  à  la  face  et  aux  membres,  morsure  de  la  langue  ;  ces 
attaques  avec  perte  de  connaissance  sont  plus  fréquentes  que  les  autres  ; 
il  n'a  jamais  uriné  au  lit,  ni  dans  ses  vêtements.  Après  les  attaques,  il 
est  triste,  pleure,  ^  des  idées  de  suicide.  Quelquefois»  le  même  scotome 
qui  accompagnait  la  migraine  annonce  l'attaque. 

Quand  il  se  présente  à  la  consultation  pour  la  première  fois,  le  10 
avril  1880,  on  ne  trouve  pas  trace  de  paralysie  dans  les  membres  ;  la  force 
dynamométrique  est  égale  dans  les  deux  mains^  Les  réflexes  tendineux 
sont  normaux. 

Le  malade  est  hémorrhoîdaire ,  ordinairement  constipé,  et  une  pur- 
gation  même  légère  amène  une  crise  épileptiforme. 

Traitement  :  élixir  d'Yvon  quatre  cuillerées  à  café  par  jour  la  première 
semaine,  cinq  la  seconde,  six  la  troisième,  sept  la  quatrième. 

Le  malade  revient  le  6  mai  ;  il  n'a  eu  qu'une  seule  attaque  d'épilepsie 
avec  perte  de  connaissance^  pas  de  migraine.  Taitement  :  élixir  poly- 
bromuré  à  prendre  de  la  même  manière  à  la  dose  de  5,  6,  7,  8  cuillerées. 

4  juin.  —  Le  malade  n'a  plus  eu  de  crises,  il  a  eu  seulement  dans  Tœil 
gauche  c  des  rayons  comme  une  auréole  i.  Ces  sensations  lumineuses 
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lui  paraissent  beaucoup  plus  nettes  depuis  la  disparition  des  accès  d'épi- 
lepsic.  Traitement  :  reprendre  Tolixir  aux  doses  successives  de  5,  6,  7.  8 
cuillerées. 

3  juillet  —  Il  y  a  trois  semaines  il  a  eu  un  accès  d'épilepsie  sans  perte 
de  connaissance;  la  face  s'est  convulsée  et  tournée  à  droite  ;  le  membre 
supérieur  droit  a  été  agité  de  convulsions  spasmodiques,  et  le  pied  s^est 
maintenu  en  varus  équin.  En  dehors  de  cela,  le  malade  a  eu  plusieurs 
fois  des  fourmillements  dans  les  derniers  doigts  de  la  main  droite,  qui 
duraient  quelques  minutes.  Traitement  .  élixir,  6,  7,  8,  9  cuillerées. 

7  août.  ^  Il  n'a  pas  eu  d'accès  d'épilepsie  depuis  le  13  juin  ;  mais  il  a 
eu  un  accès  de  migraine  avec  scotome.  Traitement  :  élixir,  5,  6,  7,  8  cuil- 
lerées. 

7  septembre.  —  A  eu  un  seul  accès  d'épilepsie  depuis  un  mois.  Plu- 
sieurs fois,  sans  maux  de  tète,  il  a  eu  son  scotome  à  droite. 

30  octobre,  —  Il  n'a  pas  eu  de  grandes  attaques,!  seulement  quelques 
secousses  dans  le  membre  supérieur  droit.  Il  a  eu  plusieurs  fois  des  accès 
de  scotome  isolé.  Traitement  :  élixir,  5,  6,  7,  8,  9  cuillerées. 

3  février  1881.  —  Les  attaques  ne  se  sont  pas  reproduites  plus  fré- 
quemment, mais  elles  paraissent  avoir  changé  un  peu  de  caractère. 
Elles  débutent  par  un  engourdissement  avec  crispation  de  la  main ,  et 
non  par  un  frémissement,  comme  autrefois.  Même  dans  les  grandes  atta- 
ques, qui  sont  devenues  très  rares,  il  a  toujours  le  temps  de  choisir  sa 
place  avant  que  les  convulsions  générales  se  produisent  Ordinairement 
Tattaque  consiste  seulement  en  un  engourdissement  sans  frémisse- 
ment de  la  main,  où  la  convulsion  se  localise,  sans  perte  de  connaissance. 
La  migraine  reste  considérablement  atténuée.  Traitement  :  supprimer 
l'élixir  d'Yvon  ;  prendre  avant  chaque  repas  tous  les  jours  deux  pilules 
avec  extrait  de  valériane  25  centigrammes  et  oxyde  ^de  zinc  5  centi- 
grammes. 

12  février.  — -  Depuis  qu'il  a  supprimé  le  polybromure,  les  attaques 
d'épilepsie  se  sont  reproduites  deux  fois  par  semaine.  Traitement  : 
élixir,  5  et  6  cuillerées. 

9  mars,  —  Les  attaques  n'ont  pas  reparu^  mais  il  a  eu  quelques 
engourdissements  dans  la  main  droite,  de  temps  en  temps  et  isçlément 
des  scintillements,  des  paillettes  lumineuses  du  côté  gauche,  avec  ..vue 
trouble. 

8  mat.  ^-  Il  était  tranquille  depuis  un  mois  ;  hier  il  a  eu  un  brouillard 
du  côté  gauche,  et  il  a  eu  deux  attaques  d'épilepsie  depuis. 

Traitement  :  5  cuillerées  d'élixir  par  jour  et  une  pilule  avec  3  centi- 
grammes d'extrait  de  belladone. 

Dans  le  fait  suivant,  que  nous  avons  décrit  diaprés  des  notes  four- 
nies par  MM.  Comil,  Keller,  Burluroaux  et  Ballet,  on  voit  que  les 
troubles  propres  à  la  migraine  ophthalmique  et  attaques  épilepti- 
quos  se  sont  développés  parallèlement,  tellement,  qu'en  somme,  il  est 
à  peu  près  impossible  de  dissocier  les  deux  ordre  de  phénomènes. 
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Obs.  VIII.  —  M.  T...,  pharmacien,  quarante-trois  ans.  Son  père  fut 
atteint  de  paralysie  générale,  il  a  été  aphasique,  et  il  est  mort  d'une 
congestion  cérébrale  un  an  après  le  début  de  la  maladie.  Sa  mère  est 
morte  aliénée  après  six  mois*de  maladie  (alternatives  de  délire  hypochon- 
driaque  et  de  délire  maniaque,  hallucinations  de  la  vue  et  de  1  ouïe).  Sa 
sœur  est  atteinte  de  folie  raisonnante.  Rien,  chez  les  collatéraux  et  les 
ascendants  plus  éloignés  :  le  grand-père  maternel  seul  était  goutteuï. 

C'est  à  Tàge  de  huit  ans  et  demi  que  le  malade  a  éprouvé  pour  la  pre- 
mière fois  des  accidents  nerveux.  Il  eut  alors  une  perte  de  connaissance, 
qui  dura  plusieurs  heures  et  avait  été  précédée  de  sensations  lumineuses 
dans  Tœil  droit.  A  Page  de  dix  à  quatorze  ans,  il  eut  encore  d'autres 
pertes  plus  ou  moins  complètes  de  connaissance,  toujours  précédées  de 
sensations  lumineuses  en  forme  de  roue  lumineuse  qui  s'avance.  Il  a  eu 
alors  des  accidents  convulsifs  dont  M.  Cornil  a  été  témoin  au  collège.  De 
quatorze  à  quinze  ans,  le  malade  s'est  réveillé  plusieurs  fois  en  sursaut 
en  voyant  un  globe  de  feu.  Depuis  cet  âge  jusqu'à  trente  ans,  les  mêmes 
accidents  se  seraient  présentés  à  peu  près  une  fois  par  an  et  caractérisés 
par  des  attaques  constituées  par  l'apparition  d'un  scotome  étincelant  à 
droite,  puis  sensation  de  déchirement  de  la  tète  du  côté  droit,  perte  pas- 
sagère de  la  vue  du  même  côté  ;  il  y  a  eu  perte  de  connaissance  dans  un 
certain  nombre  d'accès. 

A  l'âge  de  trente  ans,  en  dehors  de  tout  accès  de  migraine,  le  malade 
ressentit  un  jour  un  fourmillement  dans  les  cinq  doigts  de  la  main  droite, 
montant  progressivement,  gagnant  la  lèvre  supérieure  du  côté  droit,  la 
moitié  correspondante  do  la  langue,  avec  difficulté  de  la  parole.  Ces  acci- 
denta se  sont  produits  à  la  suite  d'une  peur. 

c  L'image  lumineuse  que  le  malade  perçoit  dans  ses  accès  n'est  pas 
toujours  la  même.  C'est  quelquefois,  mais  rarement,  un  globe  de  feu 
sphérique;  c'est  le  plus  souvent  un  zigzag  se  rapprochant  de  la  forme 
d'une  portion  de  roue  irrégulièrement  dentée  ;  d'autres  fois  encore,  c'est 
un  zigzag  à  direction  générale  plus  rectiligne,  comme  un  éclair.  L'image 
est  le  plus  souvent  blanche  comme  un  trait  de  feu;  d*autres  fois,  elle 
revêt  les  couleurs  de  Tarc-en-ciel.  Quelquefois  il  n'y  a  pas  d'image  lumi- 
neuse, mais  seulement  hémiopie.  Cette  sensation  lumineuse  ou  cette 
hémiopie  ont  une  durée  variable  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures. 
ËUe  est  toujours  précédée  de  douleur  de  tète  et  d'obnubilation  de  la  vue; 
elle  est  toujours  suivie  de  nausées  et  de  vomissements.  Elle  est  parfois 
suivie  de  perte  de  connaissance.  A  cet  égard,  M.  Burlureaux  pense  que 
les  accidents  peuvent  être  divisés  en  deux  séries  :  les 'accès  de  migrain 
ophthalmique  éprouvés  par  M.  T....,  jusqu'en  1873  ont  toujours  été  suivis 
de  perte  de  connaissance,  sauf  l'accès  de  1865,  depuis  1873,  ils  sont  seu- 
lement suivis  de  vertige  avec  état  de  vague  intellectuel  très  passager  : 
une  seule  crise  (1876)  a  été  suivie  de  perte  de  connaissance.  » 

Ce  malade  a  perdu  connaissance  à  la  suite  de  la  migraine,  mais  il  n'a 

amais  perdu  connaissance  sans  migraine.  La  femme  du  malade  affirme 

que,  dans  les  accès  de  migraine  avec  perte  de  connaissance,  sa  face  devient 
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pâle,  il  se  oontracterait,  se  débattrait  du  côté  droit  et  se  mordrait  la 
langue. 

Quand  il  y  a  perte  de  connaissance,  elle  dure  une  demi-heure  en 
moyenne,  et  elle  s'accompagne  toujours  de  ronflement  pendant  toute  la 
durée. 

C'est  toujours  la  nuit,  ou  de  grand  matin,  ou  pendant  la  nuit  que  les 
accidents  se  produisent  :  le  malade  se  réveille  brusquement  comme  d*an 
cauchemar,  éprouve  un  mal  de  tête,  puis  des  troubles  visuels,  puis  soit 
une  perte  de  connaissance,  soit  un  vertige,  enOn  des  nausées  et  des 
vomissements,  et  pendant  quelques  heures  ensuite  un  léger  malaise  géné- 
ral et  une  frayeur  intense  (panophobie  momentanée). 

A  Tâge  de  trente-six  ans,  il  fut  pris  de  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres  inférieurs.  Ces  douleurs  sont  peu  intenses  ;  mais  il  s*y  ajoute 
des  phénomènes  spasmodiques,  des  mouvements  d'extension  brusques. 
Perte  du  réflexe  rotulien  des  deux  côtés.  Zone  d'hyperesthésie  (anesthésie 
douloureuse,  dysesthésie)  à  la  cuisse  droite  avec  réflexe  cutané  quand  on 
frappe  cette  partie  de  la  cuisse  (réflexe^retardé);  faiblesse  du  sphincter 
anal. 

Depuis  le  début  des  phénomènes  tabétiques.  la  migraine  paraît  avoir 
été  moins  fréquente. 

Le  20  avril  1880,  M.  le  D'  Keller  écrivait  :  a  M.  T.  a  eu  au  mois  d'oc- 
tobre dernier  une  attaque  de  sa  migraine  anomale  ;  il  avait  passé  quatre 
ans  sans  en  avoir. 

c  Description  de  cette  dernière  attaque.  —  Sensation  violente  dans  la 
jambe  gauche,  comme  si  un  boulet  de  canon  la  lui  emportait^  suivie  de 
chute  sur  le  sol,  mais  sans  perte  de  connaissance,  puis  engourdissement 
dans  le  pouce  et  la  lèvre  gauches.  Au  bout  d*un  quart  d'heure,  obscur- 
cissement de  la  vision  centrale,  obligation  de  se  mettre  au  lit  et  passage 
pendant  environ  dix  minutes  d'impressions  lumineuses  en  tous  sens  devant 
l'œil  gauche.  En  même  temps,  hémiopie  tantôt  dans  le  sens  vertical, 
tantôt  dans  le  sens  horizontal.  Au  bout  d'un  quart  d'heure,  besoin  de 
dormir  jusqu'au  lendemain  matin^  où  le  malade  se  réveille  très  dispos. 

«  Dans  les  crises  précédentes,  tous  ces  phénomènes  s'étaient  passés  à 
droite.  > 

Le  2  janvier  1881,  il  y  eut  un  nouvel  accès,  que  M.  le  D'  Burlureaux 
décrit  à  peu  près  dans  les  mêmes  termes;  les  phénomènes  se  sont  passés 
aussi  du  côté  gauche^  mais  il  y  a  eu  seulement  obnubilation  de  la  vue  de 
l'œil  gauche  sans  hémiopie. 

Le  malade  a  conservé  jusqu'à  présent  rintégritè  absolue  de  son  intel- 
ligence. « 

Un  des  caractères  des  symptômes  tant  normaux  qu'accessoires  de 
la  migraine  ophthalmique  est  d'être  transitoires  et  en  général  de 
courte  durée.  Dans  les  cas  ordinaires,  les  troubles  visuels  durent  de 
quelques  minutes  à  une  demi-heure,  rarement  plus  ;  la  céphalalgie 
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dure  quelques  heures  au  maximum  ;  les  troubles  de  la  parole,  de 
la  sensibilité,  du  mouvement  sont  aussi  très  passagers;  très  souvent, 
toute  la  scène  ne  demande  pas  plus  d'une  heure. 

Toutefois,  et  c'est  là  un  point  sur  lequel  M.  Gharcot  insiste  souvent, 
il  n'est  aucun  des  symptômes  habituels  ou  associés  de  la  migraine 
ophthalmique  qui  ne  puisse  persister  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  ou  même  s'établir  à  l'état  permanent  :  l'hémiopie , 
l'aphasie»  les  troubles  de  la  sensibilité,  les  paralysies,  après  ôtre 
restés  longtemps  transitoires,  peuvent  devenir  définitifs  ou  du  moins 
persister  pendant  un  temps  très  long. 

Parmi  les  symptômes  habituels  de  la  migraine  ophthalmique  qui 
peuvent  persister,  nous  signalerons  l'hémiopie  ;  c'est  ainsi  qu'un 
malade  est  adressé  à  M.  Gharcot  par  M.  Lépine,  avec  la  note  sui- 
vante : 

Ob8.  IX.  —  c  Depuis  Tan  dernier,  à  !a  suite  d'un  accès  de  migraine 
héréditaire»  aphasie  temporaire,  il  présente  une  hémiopie  qui  ne  s'est  pas 
sensiblement  amendée  depuis  un  an,  tandis  que  les  accès  de  migraine, 
grâce  à  on  traitement  hydrothérapique,  n'apparaissent  plus  que  de  loin 
en  loin  et  n^ont  plus  une  intensité  comparable  à  celle  des  accès  d'au- 
trefois. » 

Le  scotome  peut  aussi  rester  permanent,  soit  seul,  soit  associé  à 
d'autres  troubles,  comme  dans  le  fait  suivant,  observé  par  M.  Gharcot 
avec  MM.  Fournier  et  Galezowski. 

Obs.  X.  —  M..Andr...,  de  Tiflis,  âgé  de  cinquante-cinq  ans  (16  juil- 
let 1880)»  a  un  frère  et  une  sœur  atteints  de  migraine  (on  ne  sait  pas  si 
elle  est  accompagnée  de  scotome).  11  est  lui-même  nerveux  et  a  été  atteint 
de  migraine  à  la  suite  de  grands  travaux,  avec  grandes  préoccupations 
morales.  Il  a  eu  un  chancre  suivi  de  maux  de  gorge  et  d'éruption  cutanée 
en  1871^  et  a  été  soigné.  Il  a  depuis  longtemps  un  scotome  central  de  l'œil 
droit  permanent,  considéré  et  traité  comme  syphilitique  sans  succès  à 
Vienne  par  Ârlt  et  Sigmund.  Il  y  a  six  ans  apparut  une  migraine  ophthal- 
mique avec  scotome  scintillant  de  l'œil  gauche,  et  douleur  frontale  et 
sincipitale,  sans  nausées  ni  vomissements.  A  la  suite  de  ces  accès  qui  se 
sont  souvent  répétés,  survint  bientôt  un  scotome  non  central  de  l'œil  droit. 
Les  accès  se  reproduisirent,  et  à  la  suite  de  l'un  d'eux  apparut  un  en- 
gourdissement de  l'indicateur  de  la  main  droite,  qui,  comme  le  scotome 
de  Tœil  gauche,  persiste  sans  modification  depuis  plusieurs  mois.  Pas 
d'aphasie.  Ce  scotome,  très  lumineux,  mais  sans  couleur,  est  souvent 
accompagné  d'hémiopie  droite. 

Un  {ait  à  remarquer,  outre  la  persistance  du  scotome  de  l'œil  gauche,  c'est 
que  ce  dernier  n'est  pas  accompagné  de  signes  ophthalmoscopiques,  tandis 


646  REVUE  DE  MÉDECINE 

que  le  scotome  de  Tœil  droit,  considéré  comme  syphilitique,  estmarquépar 
une  plaque  d'exsudat. 

D'autres  fois,  les  symptômes  ordinaires  de  la  migraine  ophthal- 
mique  conserveront  leur  caractère  transitoire;  mais  les  troubles,  qui, 
d'abord  accessoires,  ont  fini  par  dominer  la  scène,  deviennent  per- 
sistants. 

Il  peut  en  être  ainsi  pour  l'aphasie  comme  on  le  voit  dans  les 
deux  faits  suivants. 

Ofis.  XI  (de  M.  Charcot).  —  M.  de  K..., cinquante  ans,  négociant  à  Rot- 
terdam, a  souffert  il  y  a  quinze  ans  de  coliques  néphrétiques  pour  les- 
quelles il  fit  une  saison  à  Garlsbad.  Depuis  cette  époque,  son  urine  a  très 
fréquemment  présenté  des  dépôts  uriques. 

Il  y  a  environ  cinq  ans,  il  commença  à  éprouver  des  migraines  dont 
les  accès  se  rapprochèrent  très  rapidement,  au  point  de  se  montrer  en 
moyenne  deux  fois  par  semaine.  L'accès,  très- violent,  durait  vingt-quatre 
heures.  La  douleur  était  surtout  intense  dans  les  régions  orbitaire  et 
frontale  gauches,  mais  elle  s'étendait  à  toute  la  tête.  En' même  temps, 
Tœil  gauche  était  le  siège  de  scotome  avec  sensation  d*anneauz  lumineux, 
quelquefois  avec  hémopie,  temporaire  et  engourdissement  dans  la  main 
droite. 

A  ces  symptômes  vint  se  joindre  l'aphasie.  Celle-ci,  d'abord  limitée  à 
la  durée  de  Taccès,  ne  tarda  pas  à  persister  dans  les  intervalles,  et,  depuis 
deux  ans  environ,  elle  est  permanente.  Elle  a  consisté  d'abord  dans  la 
difficulté  et  la  lenteur  de  l'articulation  des  mots,  ensuite  dans  la  difficulté 
de  trouver  ces  mots  et  dans  l'oubli  des  formes  grammaticales.  Le  malade, 
dans  ses  meilleurs  jours,  parle  lentement  et  parle  nègre.  Au  surplus,  cette 
difficulté  est  moindre  pour  sa  langue  maternelle  que  pour  les  diverses 
langues  étrangères  qu'il  paraît  très  bien  posséder.  Cette  -difficulté  aug- 
mente pendant  les  accès  de  migraine. 

Au  printemps  de  1880,  il  a  été  soumis  au  traitement  par  le  bromure  de 
potassium  à  hautes  doses,  l'hydrothérapie  et  l'électrisation  statique.  Sous 
cette  influence,  la  migraine  qui  d'ailleurs  avait  déjà  diminué  de  fréquence, 
a  complètement  disparu.  Il  reste  seulement  de  temps  à  autre,  à  roccasion 
d'une  faute  d'hygiène,  une  céphalalgie  gravative  frontale  et  occipitale 
avec  un  peu  de  vertige.  Quant  à  l'aphasie  qui  avait  paru  s'amender  au 
début  du  traitement,  elle  est  en  définitive  demeurée  sans  changement. 
Un  coït  intempestif  a  paru  être  la  cause  d'une  sorte  de  rechute  sous  ce 
rapport. 

Enfin  il  est  à  rappeler  que,  pendant  le  cours  du  traitement,  le  malade  a 
présenté  pour  la  première  fois  un  eczéma  sécrétant  et  ensuite  une  érup- 
tion de  furonculeâ  volumineux. 

Dans  le  fait  suivant,  M.  Charcot  considère  encore  l'aphasie  per- 
manente comme  liée  à  la  migraine  dont  la  malade  parait  être  atteinte 
depuis  longtemps. 
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Obs.  X  (de  M.  Charcot).  —  J'ai  été  appelé  à  Alvimar  près  d'Yvetot,  le 
25  janvier  1881,  par  le  D'  Justin,  d'Elbeul,^pour  voir  Mme  Ap.  X.... 

Cette  dame  a  souCfert  pendant  longtemps,  presque  toute  sa  vie,  de  mi- 
graines très  intenses  et  très  pénibles,  terminées  par  des  vomissements. 
La  migraine  s'accusait  par  un  clou  tantôt  au-dessus  de  Tœil  droit,  vers 
la  tempe,  tantôt  au-dessus  de  Tœil  gauche.  Elle  n'a  pas  pu  décider,  étant 
actuellement  aphasique,  si  dans  ses  accès  il  existait  des  troubles  de  la 
vision,  hémiopie  ou  scotome  scintillant,  et  tout  ce  qui  vient  d'être  dit  re- 
pose sur  le  récit  de  la  domestique  qui  la  soigne  depuis  fort  longtemps. 
On  assure  seulement  que,  depuis  quelques  années,  ses  migraines  s'étaient 
notablement  atténuées. 

Vers  Noël  (1880),  la  malade  éprouva  un  mal  de  tète  ressemblant  à  ses 
migraines  habituelles  ;  seulement,  il  est  constant  que  cette  fois  il  y  eut  de 
Tengourdissement  de  quelques  doigts  de  la  main  droite,  une  difficulté  de 
voir  en  lisant  la  fin  des  lignes  (y  a-t41  eu  cercle  lumineux?),  et  enfin 
difficulté  à  trouver  les  mots,  à  écrire.  Cet  état  empira  rapidement,  bien 
que  le  mal  de  tète  eût  cessé,  sans  être  suivie  cette  fois,  de  vomissements. 
L'engourdissement  de  la  main  droite  a  cessé;  mais  Tàphasie  et  Tagraphie 
se  sont  accentuées  au  point  que  la  malade  ne  sait  plus  que  dire  c  oui  »  et 
«  non  9 y  et  encore  pas  toujours  d'une  façon  appropriée.  Quand  on  lui 
dit  d'écrire  son  nom,  elle  écrit  c  fer  »,  et  toujours  «  fer  »,  quel  que  soit  le 
mot  qu'elle  veuille  tracer.  On  lui  écrit  son  nom  c  A...  X,,  i»  d'abord  en 
caractères  anglais,  puis  en  caractères  romains;  elle  veut  copier,  mais 
écrit  «fer  »,  c  fer  ». 

Aujourd'hui,  cette  aphasie  dure  depuis  un  mois  (fin  janvier).  Il  n'y  a 
pas  et  il  n'y  a  jamais  eu  de  paralysie  des  membres  ;  mais  il  me  paraît  évi- 
dent que  la  bouche  est  déviée  vers  la  gauche,  la  langue  est  manifeste- 
ment tirée  vers  la  droite  ;  les  plis  verticaux  de  la  lèvre  supérieure  sont 
effacés  à  droite,  conservés  à  gauche;  il  y  a  donc  un  peu  de  paralysie 
faciale.  Impossible  de  décider  s^il  y  a  actuellement  de  l'hémiopie.  D'ail- 
leurs, la  malade  est  alerte,  très  vive,  s'impatiente,  veille  à  tout,  connaît 
les  heures  et  les  jours,  fait  les  honneurs  de  chez  elle.  En  somme,  tout 
ce  qui  est  automatique  et  se  fait  sans  être  remarqué  de  la  malade  est  fait 
normalement;  mais  ce  qui  exige  l'intervention  de  la  volonté  se  fait  mal. 
Pas  de  vertiges,  pas  de  troubles  du  côté  de  l'estomac,  rien  au  cœur. 

La  malade  a  été  revue  le  15  avril;  elle  était  toujours  aphasique,  mais 
possédait  un  vocabulaire  un  peu  plus  étendu  et  pouvait  confirmer  les 
renseignements  qui  ont  été  donnés  précédemment. 

Les  troubles  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  peuvent  aussi 
persister,  comme  le  montre  l'observation  VL 

Il  résulte  de  ces  faits  que  le  pronostic  de  la  migraine  dite  ophthal- 
mique  est  loin  d'être  aussi  bénin  qu'on  a  pu  le  dire  jusqu'à  présent. 
S'U  est  vrai  qu'on  peut  avoir  toute  la  vie  des  accès  de  scotome  ou 
d'hémiopie  avec  ou  sans  migraine,  si  mémo  on  peut  voir  les  accès 
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• 

s'atténuer  dans  leur  fréquence  et  dans  leur  intensité ,  il  peut  aussi 
arriver  qu'un  des  symptômes  normaux  ou  associés  s'installe  d'une 
façon  plus  ou  moins  durable  et  augmente  d'autant  la  gravité  de 
Faffection.  En  outre,  certaines  migraines  ont  une  parenté  très  proche 
avec  l'épilepsie,  soit  que  les  attaques  des  deux  affections  se  manifes- 
tent isolément  sur  le  même  sujet,  soit  que  les  deux  affections  se 
confondent,  pour  ainsi  dire,  en  formant  des  attaques  combinées  com- 
mençant par  une  migraine  ophthalmique  et  se  terminant  par  un 
vertige  ou  une  perte  de  connaissance  avec  convulsions,  comme  dans 
l'observation  VIII.  L'apparition  des  phénomènes  associés,  l'installa- 
tion durable  des  troubles  morbides  ou  la  transformation  des  attaques 
est  subite  et  n'est  annoncée  par  aucun  signe  appréciable.  En  somme, 
rien  n'est  plus  incertain  que  l'avenir  d'une  migraine  ophthalmique. 
Les  troubles  associés  de  la  migraine  ophthalmique  diminuent  un 
peu  l'obscurité  de  la  physiologie  pathologique.  Us  montrent  que  les 
troubles  oculaires,  ne  peuvent  pas  être  imputés  à  un  phénomène 
morbide  local  à  un  spasme  des  artères  de  la  rétine  (Brewstcr,  Qua- 
glino,  etc.).  Ce  ne  peut  pas  être  une  sorte  de  névralgie  du  nerf 
optique,  une  lésion  des  tractus  (Dianoux ,  Mauthner)  une  irisalgie 
(Piorry).  Ce  ne  peut  êti^e  qu'un  phénomène  cérébral,  vraisem- 
blablement une  anémie ,  comme  semblent  l'indiquer  le  rétrécisse- 
ment des  vaisseaux  de  la  rétine  qui  a  été  constaté  plusieurs  fois  et 
le  fait  signalé  notamment  par  M.  Dianoux  que  les  troubles  peuvent 
cesser  par  la  position  déclive  de  la  tête.  On  peut  donc  admettre 
l'hypothèse  d'une  excitation  du  sympathique  (Du  Bois-Rey mond  i 
amenant  des  contractions  spasmodiques  des  vaisseaux  cérébraux  et 
une  anémie  momentanée  et  limitée  delà  substance  cérébrale,  qui  peut 
être  suivie  dans  certains  cas  d'une  période  de  congestion  (Latham). 
M.  Bail,  étudiant  certains  faits  d'aphasie  transitoire  qui  nous  parais- 
sent avoir  quelque  analogie  avec  les  faits  que  nous  venons  d'étudier, 
reprend  cette  hypothèse  et  admet  un  phénomène  analogue  à  celui  que 
M.  Maurice  Raynaud  a  décrit  sous  le  nom  d'asphyxie  locale  causée 
par  un  trouble  local  de  la  circulation  et  qui  détermine  une  anémie 
des  extrémités  qui  peut  aller  jusqu'à  la  gangrène  *.  Cette  explication 
est  d'autant  plus  plausible  qu'elle  permettrait  de  comprends  en 
même  temps-  la  pathogénie  des  troubles  transitoires  et  des  troubles 
qui  deviennent  permanents;  les  premiers  seraient  sous  la  dépen- 
dance d'une  anémie  localisée,  les  seconds  auraient  leur  cause  dans 
une  nécroblose  limitée  de  la  même  région.  Elle  tire  encore  plus  de 
vraisemblance  de  ce  fait  que  l'asphyxie  locale  Hes  extrémités  peut 

1.  B.    Bail,    Coniidéraiiont    sur  Vischémie   cérébrale  fonctUmnélU  {L'encéphale, 
1880,  p.  24). 
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coïncider  avec  un  rétrécissement  des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil 
accompagné  de  troubles  visuels  d'intensité  variable  ^ 

Latham,  pour  montrer  que  les  troubles  visuels  en  particulier  sont 
bien  sous  la  dépendance  d'une  excitation  du  grand  sympathique, 
rapproche  le  scotome  de  la  migraine  accompagnée  des  sensations 
visuelles  que  Purkinje  '  et  Brunton  ont  décrites  dans  l'intoxication 
par  la  digitale;  les  figures  données  par  Purkinje  rappellent  en  effet 
plusieurs  formes  du  scotome  scintillant. 

Si  Ton  peut,  sans  trop  forcer  les  faits,  arriver  à  déduire  des  carac- 
tères de  la  migraine  et  de  ses  associations  qu'elle  doit  résulter  d'une 
anémie  partielle  du  cerveau,  il  est  moins  facile  de  décider  sur  le 
siège  que  doit  occuper  cette  anémie.  Siège-t-elle  à  la  périphérie,  à 
la  surface  de  circonvolutions  ou  dans  les  masses  centrales  vers  le 
carrefour  des  fibres  sensitives  ?  C'est  la  dernière  hypothèse  qui  nous 
parait  la  plus  vraisemblable,  en  raison  de  l'association  fréquente 
des  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  q\ii  ne  pourraient 
dans  le  cas  de  trouble  de  la  circulation  corticale  coïncider  avec 
l'aphasie  sans  s'accompagner  en  môme  temps  de  troubles  moteurs, 
à  moins  d'admettre  des  troubles  circulatoires  localisés,  mais  occupant 
à  la  fois  plusieurs  zones.  Du  reste  la  forme  de  l'hémiopie  ou  plutôt  de 
certains  cas  de  rétrécissement  latéral  du  champ  visuel  que  l'on 
observe  dans  la  migraine  ophthalmique,  se  rapproche  des  troubles 
de  la  vision  que  nous  avons  rencontrés  chez  plusieurs  hémiplégi- 
ques, à  lésion  cérébrale  permanente  et  localisée,  et  nous  reviendrons 
sur  ce  point  dans  un  autre  travail. 

1.  M«arice  Rajnaud,  Nouvelles  rteherehêi  iur  la  nature  ei  le  traitement  de  Tm- 
phyxie  locale  de*  eœtrémités  {Areh.  génér.  de  médecine,  1874,  t.  I,  p.  6  et  189). 

3.  Purkinje,  Neue  Beitràge  fur  Kenntniit  des  Sehenâ  «n  et^ectiver  Hinncht^ 
Berlin,  1825,  p.  130. 
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SURFACES  EN  CONTACT  AVEC  LE  SOL 


Par  le  D'  ONIMUS 


Empreintes  de  la  plante  du  pied.  —  Méthode  graphique 

Nous  ne  voulons  pas  étudier  la  physiologie  de  la  marche,  cela 
nous  entraînerait  bien  loin;  mais  il  importe,  pour  bien  nous  rendre 
compte  de  l'action  des  différents  muscles  du  pied«  que  nous  sachions 
le  rôle  qui  revient  à  chacun  d'eux,  dans  les  temps  successifs  de  la 
station  et  de  la  marche. 

Nous  prendrons  pour  base  de  cette  étude  la  surface  motrice  qui 
est  en  contact  avec  le  sol  ;  cela  nous  permettra  ainsi  d'avoir  des  points 
de  repère  anatomiques,  et  de  plus,  ce  qui  a  bien  son  importance 
<}linique,  d'enregistrer  pour  ainsi  dire  graphiquement  les  déforma- 
tions spéciales  à  chaque  portion  du  pied. 

La  plante  du  pied,  en  reposant  sur  le  sol,  n'est  point  en  contact 
direct  dans  toute  l'étendue  de  sa  surface,  et,  si  l'on  mouille  le  pied  et 
qu'on  rapplique  à  nu  sur  une  surface  plane  quelconque  on  remar- 
que que  l'empreinte  du  pied  est  représentée  en  arrière  par  une  partie 
arrondie  plus  ou  moins  oblongue,  qui  correspond  au  talon,  et  en 
avant  par  une  surface  irrégulière  qui  correspond  aux  orteils;  entre 
ces  deux  contacts,  il  y  a  toute  la  partie  intermédiaire  de  la  plante  du 
pied  qui  ne  touche  pas  le  sol  et  qui  correspond  à  l'arcade  plantaire. 

Or  la  forme  de  ce  contact  du  pied  avec  le  sol  varie  dans  une 
masse  de  cas  ;  dès  qu'il  y  a  une  afffection  du  pied,  l'empreinte  est  mo- 
difiée, et  presque  toujours  elle  est  modifiée  selon  une  loi  fixe  et 
typique  par  chaque  affection. 
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C'est  dans  ce  but  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  prendre 
cette  empreinte  le  plus  facilement  possible  et  en  même  temps  de 
pouvoir  la  conserver  indéfiniment.  Pour  cela,  le  meilleur  procédé 
que  nous  ayons  trouvé  et  que  nous  avons  signalé  dès  1876  consiste  à 
faire  poser  le  pied  sur  une  feuille  de  papier  noirci  au  noir  de  fumée. 

Le  procédé  est  très  simple  et  ressemble  à  celui  que  Ton  emploie 
chaque  fois  que  Ton  veut  enregistrer  un  phénomène  avec  la  méthode 
graphique.  Nous  n'indiquerons  qu'une  légère  modification  (comme 
le  papier  doit  rester  droit  et  qu'il  doit  avoir  souvent  une  grande  sur- 
face), modification  qui  consiste  à  choisir  un  papier  un  peu  fort  et  à  le 
placer  sur  un  corps  froid,  afin  que  la  chaleur  dégagée  par  la  flamme 
ne  détermine  aucune  calcination,  ce  qui  rendrait  l'empreinte  moins 
nette.  Pour  fournir  le  noir  de  fumée,  nous  employons  de  préférence 
une  mèche  imbibée  d'essence  de  térébenthine,  et  pour  fixer  l'em- 
preinte, au  lieu  de  vernis  à  l'alcool  que  nous  laissions  couler  sur  la 
surface  noircie,  nous  nous  trouvons  infiniment  mieux  du  fixatif  à 
fusain,  que  nous  étendons  par  derrière^  au  moyen  d'un  pinceau.  Ce 
fixatif  agit  ainsi  suffisamment  pour  que  l'empreinte  reste  bien  nette 
et  très  exacte  et  de  plus  le  papier  garde  sa  souplesse  et  ne  devient  pas 
cassant  comme  cela  a  lieu  avec  le  fixatif  à  l'alcool.  Les  points  les 
plus  blancs  indiquent  les  parties  où  le  contact  a  été  le  plus  énergi- 
que, et  tous  les  détails  de  la  plante  du  pied  sont  ainsi  admirable- 
ment reproduits.  Les  dessins  faits  d'après  ces  empreintes  ne  peuvent 
malheureusement  rendre  aussi  nettement  les  variétés  d'aspect  des 
diverses  plantes  de  pied,  mais  ils  donnent  cependant  l'aspect  géné- 
ral, et,  tels  quels,  ils  montrent  encore  des  différences  très  accusées 
selon  l'affection. 

Dans  une  thèse  très  intéressante  soutenue  à  la  Faculté  de  Nancy 
sur  ce  même  sujet  (Les  variations  de  forme  normales  et  pathologi- 
ques de  la  plante  du  pied^  étudiée  par  la  méthode  graphique^ 
1880),  M.  le  D'  Rohmer  a  étudié  par  notre  procédé  les  variations  de 
forme  de  la  plante  du  pied,  en  ayant  surtout  recours  à  l'expérimen- 
tation sur  le  cadavre.  Nous  aurons  à  reparler  des  recherches  de 
M.  le  D' Rohmer,  moins  souvent  cependant  que  nous  le  désirerions, 
cai'  son  travail  ne  nous  est  parvenu  que  lorsque  le  manuscrit  du 
nôtre  était  terminé,  et  par  conséquent  nous  ne  pouvions  prévoir 
les  questions  de  détail  qu'il  comporte.  Il  rappelle  dans  la  partie  his- 
torique que,  dans  le  Traité  de  chirurgie  générale  et  spéciale 
rédigé  par  PitKa  et  Billroth,  Volkmann  a  essayé  de  reproduire  les 
empreintes  du  pied  plat,  en  faisant  poser  sur  du  papier  à  filtrer  la 
plante  du  pied  préalablement  barbouillée  de  noir  de  fumée.  Les 
médecins  légistes  se  sont  également  forcément  occupés  de  cette 
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question  *  ;  mais  le  but  est  inverse,  car  il  s'agit  de  reconstituer  le 
pied  dont  on  découvre  l'empreinte.  Cependant  l'un  de  ces  procédés, 
celui  du  D*"  Glaussé  qui  consiste  à  imprégner  le  sol  de  sang  défî- 
briné  et  à  y  appuyer  les  pieds,  a  peut-être  une  certaine  analogie 
avec  notre  procédé.  Ce  dernier,  dans  tous  les  cas,  est  bien  plus 
simple  et  à  la  disposition  de  tout  le  monde.  Nous  le  répétons,  il  est 
important  d'avoir  une  couche  unie  de  fumée  et,  au  lieu  d'employer 
le  vernis  copale,  de  se  servir  du  vernis  à  fusain,  que  l'on  peut  pro- 
jeter au  moyen  d'un  vaporisateur,  ou  que  l'on  peut  étendre  par 
derrière.  De  cette  façon,  on  ne  risque  jamais  d'efTacer  une  partie  de 
l'empreinte. 

En  comparant  les  diverses  empreintes  de  la  plante  du  pied,  on 
trouve  d'abord  deux  types  principaux,  les  pieds  plats  et  les  pieds 
cambrés  et,  chacun  de  ces  types  présente  à  son  tour  un  grand  nombre 
de  variétés.  De  plus,  souvent  l'empreinte  indique  une  configuration 
du  pied  tout  autre  que  celle  que  l'on  suppose  à  la  vue,  et  c'est  surtout 
pour  ces  cas  que  la  méthode  graphique  est  du  plus  grand  secours. 
Mais  avant  d'étudier  chacune  de  ces  types  en  particulier,  nous 
croyons  utile  de  bien  préciser,  avant  tout,  l'usage  des  différentes 
parties  de  la  plante  du  pied. 


De  la  station.  Importance  de  Vavant'pied. 

Ce  n'est  pas  seulement  anatomiquement,  mais  bien  encore  fonc- 
tionnellement,  que  l'on  doit  diviser  la  plante  du  pied  en  deux 
parties  très  distinctes  :  1^  le  talon;  2*^  l'avant-pied,  ou  talon  antérieur 
selon  l'expression  de  Duchenne  de  Boulogne;  chacune  de  ces  parties 
a  en  effet  un  rôle  différent. 

Au  premier  moment  où  le  pied  repose  sur  le  sol,  les  orteils  n'ont 
qu'un  rôle  secondaire,  et  tout  le  poids  du  corps  porte  sur  le  talon. 
Mais,  lorsque  le  mouvement  de  progression  continue  et  que  le  talon 
s'élève,  le  poids  du  corps  repose  en  entier  sur  les  orteils  et  sur  les 
articulations  métatarsiennes.  Le  premier  point  de  contact  le  plus 
énergique  est  le  talon;  le  second  est  l'avant  pied,  et  celui-ci,  qu'on 
a  souvent  négligé,  est  des  plus  importants.  De  plus,  avant  que  la 
plante  du  pied  soit  en  contact  avec  le  sol,  les  muscles  ou  mieux 
Certains  muscles  de  la  plante  ont  déjà  dû  intervenir,  pour  faciliter 
et  régulariser  ce  contact  avec  le  sol. 

1.  Briand  et  Chaude,  voir  également  Lacassagne,  Précis  de  médecine  judiciaire. 
Noas  Terrons  plus  loin  que  le  colonel  Duhousset  s'est  servi  de  sable  mouillé  pour 
étudier  la  plante  du  pied  chez  d^  kabjles. 
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Aussi,  en  décomposant  les  différents  mouvements  du  pied  au 
moment  de  la  marche,  on  voit  que  le  pied  qui  va  se  poser  sur  le 
sol  est,  en  premier  lieu,  relevé  par  sa  pointe  avant  tout  contact  avec 
le  sol;  deuxièmement,  qu'il  est  en  contact  avec  le  sol  par  le  talon 
et  par  la  partie  antérieure  du  pied,  celle-ci  s'étalant  et  servant,  sur- 
tout en  cet  instant^  à  maintenir  l'équilibre;  troisièmement,  après  les 
deux  actes  précédents,  le  talon  se  relève  et  le  pied  roule  pour  amsi 
dire  sur  le  sol,  en  venant  s'appuyer  en  dernier  lieu  sur  l'extrémité 
des  orteils. 

Ces  deux  derniers  mouvements  forment  les  deux  temps  classiques 
de  la  station,  car  on  est  convenu  d'admettre  deux  temps  pour  la 
marche,  le  premier  où  le  corps  appuie  surtout  sur  le  talon^  et  le 
second  où  le  corps  s'enlève  sur  l'avant-pied.  Pour  ne  pas  mettre  de 
confusion  dans  les  démonstrations  et  ne  pas  vouloir  innover  sans  rai- 
son absolue,  nous  conserverons  la  classification  admise  ;  mais  nous 
croyons  utile  de  faire  observer  qu'il  y  a  3  temps,  car  il  faut  bien 
séparer  le  moment  si  important  où  les  muscles  antérieurs  relèvent 
la  pointe  du  pied  avant  tout  contact  avec  le  sol,  et  qui  est  à  vrai 
dire  le  premier  temps  de  la  marche.  Pour  le  distinguer  des  deux 
autres  temps  de  la  station,  nous  lui  donnons  le  nom  de  mouvement 
préparatoire. 

Mouvement  préparatoire.  —  La  pointe  du  pied  est  relevée,  avant 
do  toucher  le  sol,  par  le  jambier  antérieur  etles  extenseurs  des  orteils, 
et  ce  mouvement  empêche  le  pied  de  butter  et  permet  au  talon, 
qui  doit  porter  tout  le  poids  du  corps,  de  s'appliquer  aisément  sur  le 
sol.  Aussi,  dès  que  pour  une  cause  quelconque  il  y  a  une  faiblesse 
de  ces  muscles,  la  marche  est  plus  difficile,  plus  pénible,  et  l'on  butte. 
La  pointe  du  pied  vient  heurter  contre  le  moindre  obstacle,  et,  comme 
on  le  remarque  surtout  chez  les  enfants  affaiblis,  c'est  à  ce  moment 
qu'ils  s  embarrassent  dans  leur  marche  et  qu'ils  risquent  de  tomber. 
Cette  action  n'est  qu'un  mouvement  préparatoire  de  la  station,  mais 
il  a  dans  la  marche  une  influence  aussi  considérable  que  les  deux 
mouvements  suivants,  et  cela,  d'autant  plus  qu'il  est  fourni  par  les 
muscles  jambiers,  les  extenseurs  des  orteils  et  les  péroniers  anté- 
rieurs et  que  ce  sont  ces  muscles  qui  sont  toujours  les  premiers 
atteints  dans  les  cas  de  faiblesse  générale.  Lorsqu'ils  sont  affaiblis 
ou  paralysés  ils  laissent  retomber  la  pointe  du  pied  et  rendent  ainsi 
la  marche  difficile  et  chancelante. 

Lorsqu'on  marche  sur  un  sol  mobile,  dans  le  sable  par  exemple, 
ce  premier  mouvement  devient  difficile  même  par  les  personnes 
vigoureuse.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  les  Egyptiens 
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avaient  adopté  une  chaussure  dont  l'extrémité  était  relevée  par  deux 
bandelettes. 

Premier  temps  de  la  alalion.  —  Le  talon  se  met  énergiquement  eu 
contact  avec  le  sol,  et  à  ce  moment,  comme  le  démontrent  les  em- 
preintes que  nous  avons  prises  en  ne  faisant  que  poser  le  pied  sur 
le  papier,  sans  terminer  le  mouvement  de  roulement,  on  voit  que 
l'empreinte  la  plus  blanche  (ce  qui  indique  l'absence  de  contact  avec 
le  sol)  se  trouve  au  milieu  de  l'ovale  formé  par  le  talon  au  moins  en 


prenant  pour  types  les  empreintes  de  pied  fortement  cambré  {flg.  1}. 
C'est  en  effet  sur  le  talon  que  porte  alors  le  poids  du  corps,  et 
l'avant-pied  ou  pilier  antérieur  est  utile  surtout  en  ce  moment  pour 
maintenir  l'équilibre. 

Aussi  il  s'étale  largement  et  repose  presque  également  sur  tous 
ces  points.  Cependant  deux  points  paraissent  même  à  cet  instant  ètn.' 
plus  nettement  en  contact,  c'est  la  portion  gui  correspond  au  qua- 
trième métatarse,  et  la  portion  gui  est  formée  par  la  masse  âbro-grais- 
seuse  qui  tapisse  la  tête  du  gros  orteil.  Ce  dernier  point,  qui  sur 
toutes  les  empreintes  des  plantes  du  pied  est  toujours  très  franche- 
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ment  indiqué,  est  celui  que  M.  Verneuil  désigne  sous  le  nom  de 
pilier  accessoire  ou  talon  accessoire. 

M.  Nepveu  (De  quelques  conséquences  de  V extension  forcée  et 
permanente^  des  orteils  :  Archives  générales  de  médecine  jan- 
vier 1880)  croit  que  deux  renflements  servent  de  support  à  la  partie 
antérieure  de  la  voûte,  et  que  ces  deux  supports  sont  Tarticulation 
métatarso-phalangienne  du  gros  orteil  et  l'extrémité  antérieure  du 
bord  externe  du  pied.  Cette  opinion,  qui  paraît  très  juste  à  première 
vue,  est  erronée  en  partie,  car  il  est  très  rare  de  trouver  sur  les 
empreintes  normales  un  contact  marqué  du  sol  avec  l'extrémité  anté- 
rieure du  bord  externe  du  pied;  en  effet,  comme  nous  l'avons 
indiqué  plus  haut,  c'est  surtout  la  partie  correspondante  au  qua- 
trième métatarse  qui  sert  de  support  de  ce  côté  ;  le  bord  externe 
n'est  que  légèrement  en  contact  lor&que  le  pied  se  pose  sur  le  sol, 
et  ce  n'est  que  plus  tard  que  les  points  de  contact  s'accentuent  et 
cela  au  moment  où  le  corps  s'enlève  sur  la  pointe  du  pied.  Au  pre- 
mier temps,  c'est-à-dire  au  premier  contact  du  pied  avec  le  sol,  le 
talon  joue  le  rôle  principal,  et  selon  les  affections  son  empreinte 
subit  des  variations  que  nous  allons  passer  en  revue. 

Différences  dans  Vempreinte  du  talon.  —  Le  talon  normal,  pour 
un  pied  fortement  cambré,  détermine  une  empreinte  presque  régu- 
lièrement ovale,  à  grand  diamètre  dirigé  verticalement;  on  dirait  la 
projection  d'un  œuf  de  poule.  A  mesure  que  le  pied  est  moins  cam- 
bré, c'est-à-dire  que  la  séparation  entre  les  deux  voûtes  est  moins 
tranchée  et  moins  profonde,  le  talon  a  une  surface  plus  étendue  à  la 
fois  dans  tous  les  sens,  mais  surtout  en  longueur  :  dans  ces  cas,  pres- 
que toujours  les  deux  arcades-  se  rejoignent  par  le  bord  externe.  Il 
faut  d'ailleurs,  que  le  pied  soit  bien  cambré  pour  qu'il  y  ait  un  espace 
complètement  vide  entre  l'arcade  antérieure  et  le  talon,  et  l'on  ne  peut 
pas  considérer  comme  un  pied  plat  ou  un  pied  malade  celui  qui  a 
une  ligne  continue  du  talon  au  petit  orteil;  chez  les  personnes  d'un 
certain  âge,  cela^est  dans  tous  les  cas  constant  et  normal.  Il  n'y  a  de 
déformation  réelle  que  lorsque  la  ligne  du  côté  interne  est  continue 
cette  continuité  est  en  outre  très  rare,  car  presque  toujours  il  y  a  une 
légère  échancrure  qui  indique  que  cette  partie  de  la  voûte  plantaire 
ne  touche  point  le  sol.  . 

L'aspect  du  talon  varie  selon  les  affections  de  la  jambe.  A  contours 
nets,  et  placé  à  peu  près  au  milieu  d'une  ligne  rejoignant  la  partie 
médiane  de  l'avant-pied,  il  prend  peu  à  peu,  pour  les  pieds  moins 
cambrés,  l'aspect  d'une  massue,  et  se  dévie  de  plus  en  plus  du  coté 
externe,  au  point  que,  dans  certains  cas,  il  parait  ôtre  le  manche 
d'une  hache,  dont  la  partie  correspondant  au  gros  orteil  formerait  le 
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traDchant  (fig.  2).  Ce  caractère  existe  surtout  lorsqu'il  y  a  contracture 
des  muscles  de  la  jambe,  et  c'est  presque  uu  signe  distinctif  des  dé- 
formations du  pied  à  la  suite  d'affections  du  système  cérébral  (con- 
tractures àlasuite  de  méningite,  d'encéphalite,  d'hydrocéphalie,  etc.). 


1 


Dans  les  cas  où  des  lésions  chimiques  cérébrales  ont  amené  un 
pied  bot  équin,  le  talon  ne  repose  même  pas  sur  le  sol,  et  ce  n'est 
qu'à  mesure  que  la  contracture  diminue,  que  peu  à  peu  on  voit  le 
talon  toucher  le  sol,  où  il  laisse  comme  une  empreinte  d'une  sur- 


face triangulaire  dont  la  voûte  antérieure  formerait  la  base  (Qg.  3). 

Dans  les  paralysies  et  les  atrophies  des  muscles  de  la  jambe, 

l'aspect  du  talon  varie  selon  la  localisation  de  l'affection.  Dans  le 

pied  bot  valgus  ordinaire,  qui  survient  à  la  suite  de  faiblesse  gêné- 
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raie,  le  talon  est  large  et  n'a  que  des  limites  mal  dé&nies  (Ûg.  4). 
Ces  derniers  caractères  sont  analogues,  mais  moins  tranchés  pour 
les  pieds  plats  à  la  suite  de  fatigue  de  la  jambe  (lorsqu'une  seule 
jambe  est  saine  et  que  l'autre  est  paralysée). 

Dans  la  paralysie  des  muscles  jambière  et  dos  péi-oniers,  le  talon 
est  pointu  et  beaucoup  plus  étroit  qu'à  l'état  normal.  Il  est  au  coa- 
traire  élargi  dans  la  paralysie  dus  muscles  du  tendon  d'Achille. 
Ainsi,  pour  une  enfant  atteinte  de  paralysie  atrophique  de  l'enfanco 
et  chez  laquelle  pour  chaque  jambe  un  groupe  musculaire  différent 
été  atteint,  le  talon  de  la  jambe,  dont  les  péroniers  sont  atrophiés, 
c'a  que  30  centimètres  de  large,  tandis  qu'il  a  35  canlimëtres  pour 
le  talon  où  les  muscles  de  la  région  postérieure  sont  atrophiés  (dg.  5 
et  âg.  6). 


Dans  la  contracture  violente  des  jambiers,  qui  relève  absolument 
l'avant-pied.  affection  rare,  mais  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'ob- 
ver  deux  fois,  le  talon  n'est  en  contact  qu'avec  la  partie  la  plus  pos- 
térieure, et  l'ovale  régulier  qurest  formé  à  l'état  normal  n'existe 
plus  que  pour  la  moitié  postérieure,  La  partie  antérieure  de  cet 
ovale  est  flou,  et  le  corps  porte  beaucoup  plus  en  arrière  qu'Jk  l'état 
normal  (fig.  6). 

ÏUv.   DE  HÈD.  TOME  I.  —  IS8I.  <S 


eSS  REVUE  DE  liiDECINR 

Deuxième  temps  de  la  station.  —  Le  dernier  temps  de  la  raucbe 
est  celui  où  là  talon  s'élève  et  où  tout  le  poids  du  corps  porte  snr  la 
orteils  et  sur  les  articulations  métatarsiennes  ;  c'est  le  vrai  moave- 
ment  de  progression,  celui  qui  fait  arancer  le  corps. 

La  marche  n'est  pas,  comme  on  l'a  dit,  une  série  de  sauts  oa  de 
légères  chutes,  mais  un  vrai  roulemeot;  la  plante  du  pied  présente 
successivement  au  sol  ses  parties  postérieures  et  aniérieures,  comme 
le  ferait  un  segment  de  roue.  La  marche  la  moins  fatigante  et  aosii 
la  plus  gracieuse  est  celle  où  le  pied  ne  pose  presque  jamais  à  plat 
sur  le  sol  et  où  dans  le  dernier  temps  de  la  marche  le  mouTemeiit 
de  roulement  a  lieu  jusqu'aux  extrémités  des  orteils.  C'est  sur  ce 
point  (sur  lequel  on  n'a  pas  assez  insisté)  que  nous  vouloas  attirer 
l'attention  et  préciser  les  faits  mis  en  lumière  par  notre  procédé 
d'empreinte. 


En  premier  lieu,  le  pied,  au  moins  dans  les  chaussures,  avance  un 
peu  (aussi  est-il  nécessaire  que  les  chaussures  soient  un  peu  plus 
longues  que  la  longueur  réelle  du  pied),  puis  les  orteils  se  resser- 
rent. Sur  un  pied  bien  normal  et  hlen  cambré  gui  nous  a  servi  de 
type,  il  y  a  pour  la  partie  correspondante  ou  métatarsien  une  dif- 
férence de  1  millimètre  et  à  1  millimètre  et  demi  en  faveur  de  l'em- 
preinte du  premier  temps  (8g.  8,  9  et  10)  '.  Enti-e  le  gros  orteil  et  le 

1.  Ces  Sgurea  sont  priies  chez  an  homme  bon  marcheur  dont  les  muaclei  de  Ii 
jamb*  lont  dai  ploa  p«iss«Dta  ai  dont  le  pied  est  trfei  caarfaé  ;  elles  sont  la  netl- 
leme  preuTS  du  Kaierrement  de  l'kTkDt.pisd  pendant  le  deraiertenipsdela  baicW, 
contrairement  k  ce  qui  a  été  soutenu,  rnSme  par  H.  Petligrew.  Noua  ajoutcroos 
que  ce  resserrement,  dans  ce  cas.  est  loin  d'#tre  exceptioDnel,  et  que  noni  Is 
donnons  comme  la  repréMntatioa  de  ce  qui  se  païae  nonnaLement.  Si  nom  «rian* 
voulu  choisir  un  cai  où  ca  resserrement  est.  encore  plua  moniué  et  atteint  *«■ 
limites  extrêmes,  noas  aurions  fait  deaiiner  l'empreinte  obtenue  dans  ces  coodi- 
tiont,  par  on  piad  de  daoaanr  de  profiMsivD.  Dan*  ces  eu  en  effet  le  icaserre- 
ment  est  encore  plus  prononcé. 
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quatrième  orteil,  la  diffëreace  est  bien  plus  grande,  car  elle  est  de 
3  à  4  millimètres. 

La  masse  plantaire  se  resserre  instinctivement  ;  nous  cherchons 
à  diminuer  les  points  ^i  contact  avec  le  sol,  ce  qui  donne  aux 
efforts  musculaires  la  meilleure  résultante,  car,  comme  pour  la 
roue  en  mécanique,  la  surface  en  contact  avec  le  plan  est  ainsi 
réduite  au  mininum. 

La  dernière  pression  sur  le  sol  a  lieu  au  moyen  des  extrémités 
des  orteils,  et  pendant  un  moment  très  court  on  a  presque  la  posi- 
tion des  danseuses,  c'est-à-dire  que  tout  le  poids  du  corps  porte  sur 
tes  orteils.  La  marche  normale  doit,  en  effet,  se  terminer  par  ce  der- 
nier temps,  pendant  lequel  a  lieu  le  resserrement  de  la  masse  plan- 
taire ,  par  l'action  énergique  des  muscles  du  pied  et  surtout  par 
ractioo  du  long  péronier  latéral.  La  totalité  des  nombreuses  articu- 
lations métatarsiennes  devient  ainsi  à  la  fois  ferme  et  élastique, 
ce  qui  permet  à  ces  parties  de  soutenir  le  poids  du  corps,  en  mémo 
temps  qu'elles  cèdent  légèrement  pour  exercer  une  pression  ascen- 
dante. 

Cette  position  est  bien  le  moment  critique  de  la  marche,  c'est  celui 
où  les  diverses  déformations  se  produisent  et  celui  où,  lorsqu'elles 
sont  produites,  la  locomotion  est  la  plus  défeaueuse  et  souvent 
même  douloureuse* 

Aperçu  de  physiologie  comparée.  —  L'anatomie  comparée,  de 
même  que  la  physiologie  de  la  marche  chez  les  différents  mammi- 
fères, nous  indique  encore  l'importance  de  ce  temps  et  de  l'in- 
fluence des  muscles  des  os  et  des  articulations  qui  terminent  les 
extrémités  inférieures .  Pour  en  faire  comprendre  la  valeur,  il  suffit 
de  rappeler  que  les  animaux  les  mieux  doués  pour  la  marche,  le 
cheval,  le  cerf,  l'autruche,  etc.,  marchent  constamment  sur  le  mé- 
tatarse. 

L'anatomie  comparée  de  l'autruche  nous  fournit  des  indications 
plus  précis  es.  Chez  cet  animal  où  les  parties  osseuses  sont  le  plus 
favorablement  disposées  pour  la  vitesse,  nous  devons  trouver  les  con- 
ditions typiques,  telles  que  petite  surface  en  contact  avec  le  sol,  os 
tarso-métatarsien  long,  oblique  et  élastique.  Le  pied,  en  effet,  ne  se 
compose  que  de  trois  doigts  articulés  qui  s'étendent  quand  le  poids 
du  corps  porte  sur  eux;  il  sont  armés  d'ongles  courts,  puissants, 
dont  les  extrémités  s'avancent  inférieurement  pour  protéger  les 
doigts  et  donner  de  l'élasticité  au  pied  quittant  le  sol.  «  L'élasticité 
et  la  flexibilité  du  pied,  dit  M.  Pettigrew,  contribuent  grandement  à 
la  rapidité  du  mouvement  q[ui  rend  cet  oiseau  fameux.  Les  membres 
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de  l'autruche,  avec  ses  grands  os  disposés  très  obliquemeat  pour 
former  un  système  de  puissants  leviers,  sont  la  véritable  persouni- 
Ëcation  de  la  vitesse,  d 

A  côté  de  l'autruche,  il  faut  placer  le  cheval  et  le  cerf  qui  ont 
également  une  vitesse  très  grande;  mais,  chez  eux,  le  poids  du  corp? 
est  plus  considérable,  et  une  partie  des  surfaces  motrices  doit  servir 


Fi(.  ». 

à  soutenir  le  corps,  Pour  ces  animaux,  il  y  a  i>our  ainsi  dire  un 
dédoublement  des  surfaces  motrices,  les  unes  servant  à  recevoir  le 
poids  du  corps  et  les  autres  servant  à  la  progression  '. 

En  comparant  le  squelette  'du  cheval  à  celui  de  l'homme  (6g.  B). 
on  voit,  comme  pour  l'autruche  et  le  cerf,  que  ce  qu'on  appelle  sou- 
vent le  genou  chez  ces  animaux  ne  correspond  nullement  au  genou 

I.  Qu«Dd  l'*utrucbe  court,  sea  tilea  «ervenl  en  grande  p«rtie  à  poitar  «on  cofpi; 
o'8»t-li-diro  qu'elle  peul  employer  toute  Ik  force  de  ne»  pieds  pou»  imprimer  U 
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de  rhomme  mais  bien  à  l'articulation  tibio-tarsienne,  et  que  c'est 
bien  avec  le  pied  cambré  que  Tanalogie  de  l'angle  formé  dans  le 
tarse  avec  le  tibia  et  le  péroné  est  la  plus  grande.  Ainsi,  dans  la 
figure  ci-jointe  on  se  rend  parfaitement  compte  de  ces  dispositions 
du  squelette.  Le  talon  de  l'homme  correspond  h  ce  que  l'on  croit 
presque  toujours  être  le  genou  du  cheval  ;  celui-ci  au  contraire  se 
trouve  placé  à  la  naissance  de  la  jambe  (R  est  la  rotule  chez  le  cheval, 
r  la  rotule  chez  l'homme)  ;  de  même  pour  les  membres  antérieurs 
l'humérus  H  du  cheval  se  trouve  dans  le  corps  de  l'animal,  et  le 
genou  du  membre  antérieur  correspond  au  poignet  G  ;  le  sabot  du 
cheval  M  correspond  au  médius  m.  On  peut  dire  que  le  cheval 
marche  sur  les  parties  qui  constituent  l'avant-pied  chez  l'homme. 

Nous  croyons  que  l'on  doit  concevoir  le  rôle  des  membres  anté* 
rieurs  et  postérieurs  chez  ces  animaux,  de  la  façon  suivante  :  les 
membres  antérieurs  servent  à  soutenir  le  poids  du  corps,  tandis  que 
les  membres  postérieurs  servent  à  la  progression  ;  la  fonction  est 
ainsi  partagée  comme  pour  Thomme,  entre  le  talon  et  Tavant-pied, 
le  talon  correspondant  aux  membres  antérieurs  et  l'avant-pied  aux 
membres  postérieurs. 

L'observation  de  tous  les  cavaliers  vient  confirmer  cette  manière 
de  voir;  il  est  reconnu  que  la  force  dépend  des  jambes  antérieures; 
c'est  en  effet  sur  elles  qu'on  fait  porter  les  poids  que  l'animal  doit 
déplacer  ou  traîner.  Les  jambes  postérieures  servent  au  contraire 
à  donner  la  vitesse  à  l'animal  ;  c'est  le  train  de  derrière,  comme 
on  dit  vulgairement,  qui  enlève  le  cheval. 

Nous  retrouvons  de  plus  ici,  les  différences  anatomiques  qui  exis- 
tent chez  l'homme  entre  les  points  en  contact  avec  le  sol.  Le  colonel 
Duhousset,  en  effet,  a  insisté  sur  la  différence  de  la  forme  du  sabot 
entre  les  membres  antérieurs  et  les  jambes  postérieures. 

La  trace  ou  le  dessous  du  pied  non  ferré  donne  une  circonférence 
comme  limite,  pour  celui  de  devant,  dans  laquelle  s'inscrirait  le  pied 
de  derrièi*e,  formant  un  angle  aiTondi  à  la  pince. 

Expliquons  cette  différence  dans  la  forme.  Les  membres  posté- 
rieurs sont  les  principaux  agents  de  l'impulsion  qu'ils  transmettent 
de  bas  en  haut  directement  au  tronc,  par  leur  mode  d'union  avec  le 
rachis,  et  avec  d'autant  plus  de  vigueur  qu'ils  sont  engagés  sous  la 
masse  avec  la  disposition  anguleuse  la  plus  fermée.  La  forme 
pointue  est  évidemment  celle  qui  réunit  la  force  impulsive  la  plus 
grande  ;  on  en  constate  l'énergie  par  la  profondeur  de  l'empreinte  ; 
lorsque  la  détente  extrême  se  produit  le  rôle  du  pied  de  devant  est 
de  réagir  ;  dans  ce  but,  ceux-ci  l'unissent  à  la  poitrine  par  de  fortes 
suspensions  élastiques  et  molles;  aussi  le  pied  n'arrive   à  terre 
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qu'atténué  par  la  souplesse  du  paturon  et  en  s'ezerçant  par  de  nom- 
breux points  de  contact  sur  une  large  surface  arrondie.  Rien  qu'à 
l'inspection  des  empreintes  des  sabots,  on  peut  donc  conclure  que 
les  jambes  de  derrière  servent  à  la  propulsion,  et  chose  curieuse, 
il  y  a  une  certaine  analogie  de  figure  entre  le  talon  et  le  sabot  anté- 
rieur d'une  part,  et  d'autre  part  entre  Tavant-pied  et  le  sabot  des 
jambes  postérieures. 

Les  extrémités  postérieures  des  animaux  carnassiers  (lion»  tigre) 
sont  également  différentes  de  leurs  extrémités  antérieures;  les  os  y 
sont  plus  longs  et  inclinés  plus  obliquement  l'un  sur  l'autre,  ce  qui 
leur  donne  plus  de  puissance  et  d'élasticité  pour  sauter.  Ici  encore, 
les  extrémités  postérieures  peuvent  être  assimilées  à  l'avant-pied 
chez  l'homme. 

Cette  étude  d'anatomie  et  de  physiologie  comparée,  nous  montrt* 
que  les  membres  antérieurs  des  animaux  remarquables  par  leur 
vitesse,  ont  beaucoup  d'analogie  avec  le  talon  tandis  que  les  membres 
de  derrière  correspondent  à  l'avant-pied  de  l'homme.  Ces  deux  par- 
ties de  la  plante  du  pied  ont  un  rôle  différent  et  qui  correspondent 
avec  les  membres  antérieurs  et  les  membres  postérieures  du  qua- 
drupède. 

Dans  tous  les  cas,  et  c'est  le  fait  sur  lequel  nous  tenons  à  insister, 
c'est  l'avant-pied,  qui,  chez  l'homme,  correspond  aux  organes  qui 
donnent  la  force  impulsive  chez  les  animaux  remarquables  par 
leur  vitesse  et  leur  légèreté. 

En  exagérant  à  ce  point  de  vue  notre  pensée,  nous  dirions  presque 
que  l'homme  devrait  surtout  marcher  sur  la  pointe  des  pieds.  C'est 
dans  cette  position  que  les  os  de  la  jambe  sont  le  plus  oblique  et 
forment  un  angle  ouvert  qui  existe  dans  le  squelette  du  cerf,  de  l'au- 
truche, du  cheval  (fig.  9),  et  qui  est  d'autant  plus  marqué  que  rani- 
mai est  plus  agile  dans  la  course  et  dans  le  saut.  Dans  tous  les  cas, 
tout  le  monde  peut  se  rendre  compte  facilement  de  l'énorme  diffé- 
rence, au  point  de  vue  de  l'aisance  et  de  la  vitesse,  entre  la  marche 
exclusive  sur  les  talons  et  celle  sur  la  pointe  des  pieds.  Dans  le 
premier  cas,  le  corps  est  raide  et  n'avance  que  péniblement,  dans 
le  second  cas  il  y  a  une  légèreté  que  les  arts  recherchent. 

Aussi,  si  ce  n'était  la  nécessité  de  soutenir  le  poids  du  corps,  on 
pourrait  dire  que  la  position  idéale  du  pied  pour  faciliter  la  vitesse 
serait  d'être  constamment  sur  la  pbinte  des  pieds.  C'est  d'ailleurs,  à 
peu  de  chose  près,  ce  qui  a  lieu  dans  la  course  et  dans  les  danses 
rapides. 

Les  danses  nationales,  la  gigue  anglaise,  la  danse  des  Cosa- 
ques, etc.,  qui  se  font  sur  le  talon,  sont  bien  moins  gracieuses  que 
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les  danses  où  le  corps  porte  sur  la  pointe  du  pied.  C'est  même  ce 
qui  caractérise  les  bons*  danseurs,  et,  dans  cet  art,  il  est  important 
que  Tariiste  sache  utiliser  l'admirable  mécanisme  du  pied,  qu'il  sache 
tirer  avantage  de  l'élasticité  de  cette  série  de  petits  os  qui  forment  le 
tarse  et  le  métatarse  et  qui  pour  cet  usage  sont  unis  entre  eux  par 
de  nombreuses  articulations.  Au  moment  où  le  danseur  s'élance,  il 
faut  qu'il  se  porte  d'abord  sur  les  os  du  métatarse  et  au  moment  où 
il  retombe,  il  faut  qu'il  vienne  toucher  le  sol  en  premier  lieu  par  ces 
mêmes  os,  qui  dans  ce  mouvement  cèdent  un  peu  et  font  comme 
rebondir  tout  le  corps.  Aussi  pour  ces  exercices,  surtout  pour  leur 
donner  de  la  grâce  et  de  la  légèreté,  les  muscles  les  plus  impor- 
tants sont  ceux  qui  agissent  sur  l'avant-pied,  principalement  le  long 
péronier  latéral,  le  court  péronier  latéral  et  le  fléchisseur  propre  du 
gros  orteil. 

Cette  digression  dans  le  domaine  de  Tanatomie  et  de  la  physio- 
logie comparée  nous  montrent  mieux  que  toutes  les  théories,  l'im- 
portance physiologique  de  l'avant-pied.  C^est  dans  cette  partie,  com- 
posée d'une  série  de  petits  os,  de  ligaments  puissants  et  de  muscles 
à  directions  variées,  que  se  passent  les  phénomènes  les  plus  impor- 
tants de  la  marche.  A  l'exception  du  triceps  sural,  c'est  en  effet 
dans  cette  partie  du  pied  qu'aboutissent  les  tendons  de  tous  les  mus- 
cles de  la  jambe  ;  c'est  cette  portion  du  pied  qui  perd  toute  flexibilité 
dès  qu'il  y  a  la  plus  légère  affection  des  divers  éléments  organi- 
ques, et  par  conséquent  c'est  elle  que  nous  devons  surtout  étudier, 
au  point  de  vue  de  l'action  musculaire. 

Action  des  muscles  de  la  jambe.  —  Il  y  a  deux  ixM>uvements 
importants  dans  le  pied,  ou,  à  vrai  dire,  il  n'y  a  que  ces  deux  mou- 
vements, celui  d'élévation  et  celui  de  flexion.  Celui  qui  débute  est 
le  mouvement  d'élévation  qui  se  produit  principalement  par  le  jam- 
bier  antérieur  et  par  les  extenseurs  des  orteils  ;  puis  presque  aus- 
aitôt ,  pour  le  second  mouvement,  interviennent  les  muscles  du 
tendon  d'Achille  et  ceux  de  l'avant-pied,  les  premiers  pour  sou- 
lever le  talon,  les  autres  pour  affermir  et  tasser  le  métatarse.  C'est 
en  ce  moment  surtout  qu'agissent  les  péroniers  latéraux,  le  jambier 
postérieur,  les  fléchisseurs  des  orteils,  etc.,  et  tous  ces  muscles  con- 
courent au  même  but,  à  savoir  :  à  bien  maintenir  le  poids  du  corps 
sur  l'avant-pied.  Les  muscles  de  la  jambe  forment  ainsi  un  cycle 
musculaire  extenseur  et  fléchisseur,  enveloppant  les  extrémités 
osseuses,  qui  sont  légèrement  tordues  et  qui  fournissent  des  sur- 
faces articulaires  qui  réfléchissent  les  mouvements.  Les  principaux 
musdes  sont  droits;  mais  d'autres  ont  un  tendon  dirigé  obliquement 
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et  qui  se  reflète  comme  sur  une  poulie,  de  manière  à  compléter  le 
cycle. 

Rien  ne  prouve  mieux  que  cette  disposition  combien  est  fausse 
ridée  qu'on  se  fait  d'ordinaire  de  l'action  des  masses  musculaires, 
et  cela  surtout  à  cause  de  la  dénomination  de  muscles  antagonistes. 
Il  est  certain  que  certains  muscles  déterminent  un  mouvement 
opposé  à  un  autre;  mais,  physiologiquement,  tous  les  muscles  d'un 
même  membre  concourent  aux  mouvements  normaux,  et,  sous  ce 
rapport,  on  peut  dire  quHl  n'y  a  pas  de  muscles  antagonistes,  La 
nature  n'a  pas  opposé  une  action  à  une  autre,  car  cela  eût  été  une 
perte  de  travail,  et  normalement  nulle  part  dans  l'organisme  il  n'y 
a  perte  de  travail.  L'exemple  qui  nous  avait  le  plus  frappé  sous  ce 
rapport  est  la  faiblesse  de  tous  les  mouvements  d'un  membre,  lors- 
que des  muscles  soit-disant  antagonistes  sont  paralysés.  Ainsi,  dans 
une  parésie  simple  et  limitée  aux  muscles  extenseurs  de  l'avant- 
bras,  non  seulement  les  mouvements,  mais  la  force  réelle  mesurée 
au  dynamomètre  des  muscles  fléchisseurs  est  beaucoup  diminuée. 
Cette  diminution  nous  avait  toujours  paru  étrange,  car  elle  ne  dépend 
pas  seulement,  comme  on  l'a  dit,  d^un  manque  de  point  d'appui 
pour  les  muscles  fléchisseurs;  elle  existe  en  e£fet  encore,  même  lors- 
qu'on donne  à  ces  muscles  un  point  d'appui.  Aussi  cette  diminution 
de  forc«  ne  peut  réellement  être  expliquée  avec  les  théories  qui  sont 
enseignées  partout  sur  les  mouvements  des  membres  et  sur  l'action 
des  différents  groupes  musculaires. 

La  lecture  des  travaux  de  M.  Pettigrew  nous  a  rendu  le  grand 
service  de  nous  faire  comprendre  beaucoup  mieux  ces  mécanis- 
mes, et  nous  dirions  volontiers  la  philosophie  générale  des  actions 
musculaires.  Nous  avions  comme  le  sentiment  de  l'erreur  des 
théories  acceptées,  et  c'est  avec  plaisir  que  nous  avons  trouvé  dans 
ces  écrits  la  confirmation  de  notre  manière  de  voir  et  de  plus  d*expU- 
cation  physiologique  et  mécanique  des  mouvements  musculaires. 
Nous  citerons  textuellement  les  lignes  suivantes  de  M.  Bell  Pet- 
tigrew : 

«  Jusqu'à  ce  jour,  et  d'un  commun  consentement,  on  a  cru  que» 
chaque  fois  qu'un  muscle  fléchisseur  est  situé  sur  un  côté  d'un  mem- 
bre  et  son  extenseur  correspondant  de  l'autre  côté,  ces  deux  muscles 
doivent  être  opposés  et  antagonistes.  Cette  croyance  est  fondée  sur  ce 
que  je  regarde  comme  une  présomption  erronée  :  c'est-à-dire  que  les 
muscles  n'ont  que  le  pouvoir  de  raccourcir,  et  que  quand  un  muscle, 
par  exemple  le  fléchisseur,  se  raccourcit,  il  doit  tirer  et  forcément 
allonger  l'extenseur  correspondant,  et  inversement.  Ce  serait  une 
simple  perte  de  force.  La  nature  ne  travaille  jamais  contre  elle-même. 
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Il  y  a  de  bonnes  raisons  pour  croire  qu'il  n'y  a  rien  de  semblable  à 
un  antagonisme  dans  les  mouvements  musculaires,  les  divers  mus- 
cles connus  comme  fléchisseurs  el  estenseurs,  abducteurs  et  adduc- 
teurs, pronateurs  et  supinateurs,  étant  simplement  corrélatiË.  Les 
muscles,  quand  ils  agissent,  opèrent  sur  les  os  ou  quelque  chose  de 
dîiférent  d'eux-mêmes,  et  non  les  uns  sur  les  autres.  Les  muscles  se 
replient  autour  des  extrémités  et  du  troue  des  animaux  dans  le  bu- 
d'opérer  en  masses.  Pour  cela,  ils  sont  disposés  en  cycles,  et  c'est 
ainsi  que  se  forment  les  cycles  extenseurs  et  fléchisseurs,  les  cycles 
abducteurs  et  adducteurs,  les  cycles  pronateurs  et  supinateurs.  C'est 
dans  ces  cycles  musculaires  que  sont  placés  les  os  ou  autres  subs- 


tances à  mouvoir.  Ces  cycles  sont  placés  dans  toute  sorte  d'obliquité 
et  mâme  à  angles  droits,  l'un  par  rapport  k  l'autre;  mais  ils  sont 
toujours  disposés  dans  le  corps  et  les  membres  des  animaux  de  telle 
sorte  qu'ils  agissent  constamment  avec  accord  et  harmonie. 

■  Il  y  a  dans  les  animaux  très  peu  de  mouvements  simples,  c'est- 
à-dire  de  mouvements  ayant  lieu  dans  un  même  plan  et  produits 
par  l'action  de  deux  muscles.  La  locomotion  est  le  plus  souvent  pro- 
duite par  l'action  simultanée  d'un  grand  nombre  de  muscles,  eux- 
mêmes  ou  leurs  âbres  poursuivant  des  directions  différentes.  Ceci 
est  particnliërement  vrai  des  mouvements  des  extrémités  dans  la 

marche,  la  natation  et  le  vol C'est  une  curieuse  circonstance, 

et  digne  de  l'attention  de  ceux  qui  s'intéressent  aux  homologies,  que 
les  muscles  volontaires  des  extrémités  supérieures  et  inférieures,  et 
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plus  particuliërement  du  troue»  soient  disposés  en  lignes  sprales  loo- 
gitodinales,  transFeises  et  obliques  et  en  couches  ou  strates,  juéosé- 
ment  comme  dans  le  ventricule  du  cœur  et  en  sénéial  des  nmacles 

creux. 

c  Si,  en  conséquence,  j'élimine  Télément  de  Tos  de  ces  dîieises 
régions,  je  reproduis  un  muscle  creux  typique;  et  ce  qui  est  enoûire 
plus  remarquable^  si  je  compare  les  os  enlevés  (par  exemple  les  os 
de  Texlr^ité  antérieure  d'un  quadrupède  ou  d'un  oiseau)  avec  le 
moule  obtenu  par  la  cavité  du  moule  creux  (par  exemple  le  vaitiî- 
cule  gauche  du  cœur  du  mammifère),  je  trouve  que  les  oe  et  le 
muscle  sont  tordus  sur  eux-mêmes  et  forment  d'élégantes  vis  dont 
les  filets  ou  crêtes  courent  dans  la  même  direction.  Ceci  nous  donne 
la  preuve  que  les  muscles  creux  involontaires  fournissent  le  type  ou 
patron  diaprés  lequel  sont  formés  les  muscles  volontaires,  comme 
cela  se  voit  sur  les  figures  ci-jointes.  La  figure  9  représente  les  os 
de  l'aile  de  l'oiseau;  la  figure  10,  les  os  de  l'extrémité  antérieure  de 
l'éléphant;  et  la  figure  il,  le  muscle  antérieur  de  la  cavité  du  ventri- 
cule gauche  du  cerf  *.  » 

Il  est  aisé  de  voir  combien  ces  considérations  s'appliquent  égale- 
ment aux  extrémités  inférieures  de  la  jambe  chez  l'homme;  le  tibia  et 
le  péroné,  ainsi  que  les  muscles  du  tarse,  forment  une  hélice,  et  leurs 
surfaces  articulaires  présentent  à  divers  degrés  des  formes  spirales 
pour  faciliter  l'action  des  cycles  musculaires.  On  peut,  en  grande 
partie,  comparer  la  forme  hélicoïdale  de  cette  portion  du  squelette 
à  l'aile  de  l'oiseau  et  surtout  à  l'extrémité  antérieure  de  l'éléphant, 
figure  10. 

Les  os  des  jambes,  il  est  vrai,  au  lieu  d'être  inclinés  obliquement 
l'un  sur  l'autre,  comme  chez  ces  animaux,  sont  disposés  presque 
en  ligne  verticale,  ce  qui  augmente  l'angle  formé  par  les  os,  et; 
comme  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  la  vitesse  d'un  membre 
augmentant  en  raison  du  nombre  et  de  l'acuité  des  angles  fonnés 
par  ses  divers  os,  on  comprend  que  la  vitesse  des  membres  dba. 
l'homme  soit  beaucoup  plus  faible  que  chez  la  majorité  des  qua- 
drupèdes. Une  partie  de  la  puissance  musculaire  qui  chez  les  ani* 
maux  sert  à  augmenter  la  vitesse  est  employée  chez  l'homme  à  sou- 
tenir le  poids  du  corps. 

Néanmoins  tous  les  muscles  de  la  jambe  concourent  au  bot 
unique  de  soulever  le  corps  et  de  le  faire  avancer,  et  la  di^ûei- 
tion  des  tendons,  qui  passent  dans  des  coulisses  pour  aller  s'io- 
sérer  beaucoup  plus  loin  et  dans  des  directions  obliques  psr  rap- 

1.  Bell    Pettigrew,  La  locomotion  chez   la  animaux  (Bibliotbèqae  fcteoiifiqQe 
intemaCtonale),  1S74. 
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port  aux  muscles  auxquels  ils  sont  attachés,  contre^balance  eu 
partie  la  disposition  verticale  de  ces  muscles  et  contribue  ainsi  à 
former  un  ensemble  de  masse  contractile,  ou  cycle  musculaire  qui 
88  rapproche  de  la  stratification  des  muscles  creux,  où  chaque  por- 
tion est  pour  ainsi  dire  la  continuation  de  Tautre,  et  dont  toutes  les 
parties  sont  exactement  adaptées  les  unes  aux  autres  et  sont  absolu- 
ment ei  «  scrupuleusement  réciproques  »,  selon  TexpressicMi  de 
M.  Pettigrew. 

Le  poids  du  corps  porte  sur  le  centre  du  pied  ;  mais,  pour  soutenir 
uniquement  le  poids  du  corps,  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied 
étaient  presque  inutiles,  car  ce  sont  les  tâtes  des  fémurs  et  les 
genoux  qui  reçoivent  tout  le  poids  du  tronc;  si  la  jambe  n'avait  pas 
encore  un  autre  usage,  un  tube  rigide  eût  suffi  à  partir  du  genou. 
La  meilleure  preuve  en  est  dans  la  possibilité  de  marcher  avec  des 
jambes  de  bois  ou  des  échasses  adaptées  aux  genoux. 

La  fonction  principale  des  muscles  de  la  jambe  est  donc  le  mou- 
vement de  progression  et  de  soulèvement  du  corps,  au  dernier  temps 
de  la  marche.  Aussi  est-ce  à  faciliter  ce  mouvement,  qui  a  lieu 
lorsque  le  corps  porte  sur  Tavant-pied,  que  concourent  presque  tous 
les  muscles,  aussi  bien  ceux  de  la  partie  externe  que  ceux  de  la 
partie  postérieure  delà  jambe.  La  division  des  muscles  en  extenseurs 
et  fléchisseurs,  en  adducteurs  et  en  abducteurs,  dans  ces  conditions 
plus  que  dans  toutes  les  autres  parties  du  corps,  peut  donner  une  idée 
erronée  du  jeu  de  ces  muscles.  A  l'exception  du  jambier  antérieur 
et  des  extenseurs  des  orteils,  tous  les  autres  muscles  agissent  en 
commun  les  uns  pour  donner  au  métatarse  plus  de  fermeté,  et  les 
autres  pour  lui  faire  soutenir  en  ce  moment  le  poids  du  corps  et  le 
faire  avancer.  • 

Au  même  instant  où  les  muscles  du  tendon  d'Achille  soulèvent  le 
talon  et  font  basculer  le  ooup-de-pied  en  avant,  le  long  péronier 
latéral  abaisse  le  bord  interne  et  par  son  ligament  maintient  les  os 
du  tarse  et  de  Textrémité  des  premiers  métatarsiens.  Il  rétrécit  en 
même  temps  la  surface  métatarsienne  en  la  massant  pour  ainsi  dire 
au-devant  de  Tarcade  plantaire.  Il  est  aidé  dans  cette  action 
par  Tabducteur  oblique  et  par  Tabducteur  transverse  du  gros 
orteil. 

Le  court  péronier  latéral,  malgré  son  insertion  à  l'extrémité  posté- 
rieure du  cinquième  métatarsien,  agit  dans  le  même  but  et  par  sa 
construction  donne  un  point  d'appui  à  l'actioQ  du  long  péronier 
latéral .  Si  l'on  ne  considère  que  l'attache  supérieure  du  court  péronier 
latéral  et  son  attache  inférieure,  cette  action  paraît  impossible  et 
même  absurde  ;  mais  il  faut  bien  considérer  que  le  tendon  se  réflé- 
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chit  deux  fois  et  qu'il  vient  s'insérer  en  bas  du  tubercule  qui  termine 
l'extrémité  postérieure  du  cinquième  métatarsien. 

Le  jambier  postérieur,  alors  même  qu'on  enseigne  généralement 
qu'il  est  antagoniste  du  court  péronier,  agit  dans  le  même  moment 
pour  consolider  l'avant-pied,  et  c'est  grâce  à  lui  que  le  premier  cunéi- 
forme est  fortement  maintenu  contre  le  scapboïde,  pour  former  une 
masse  résistante  au  moment  où  le  corps  porte  sur  l'avant^pied. 

Le  fléchisseur  commun  des  orteils,  le  fléchisseur  propre  du  gros 
orteil,  celui  du  petit  orteil,  le  fléchisseur  plantaire,  l'accessoire  du 
long  fléchisseur  des  orteils,  l'abducteur  oblique  du  gros  orteil,  les 
lombricaux,  les  interosseux  agissent  tous  au  même  moment,  c'est- 
à-dire  pendant  que  l'avant-pied  doit  supporter  le  poids  du  corps; 
ils  ont  une  tendance  à  faire  basculer  presque  complètement  la 
voûte  plantaire  et  à  faire  reposer  le  poids  du  corps  sur  l'extrémité 
des  orteils.  Sur  les  empreintes  que  nous  avons  obtenues,  on  remarque 
nettement  que  le  contact  de  la  tète  des  orteils  est  plusénergique, 
et  en  même  temps  que  cette  surface  de  contact  est  plus  grande  et 
surtout  plus  longue  à  ce  moment. 

On  observe  de  plus  que  le  pied  à  ce  moment  glisse  et  descend  de 
7  à  9  millimètres,  en  même  temps  qu'il  se  rétrécit  transversalement. 
Au  dernier  moment,  le  pied  ne  porte  plus  que  sur  l'extrémité  des  or* 
teils  et  sur  une  surface  restreinte  qui  se  trouve  placée  exactement  en 
arrière  et  au  milieu  des  orteils.  Cette  surface,  qui  correspond  à  l'ex- 
trémité antérieure  ou  phalangienne  du  premier  métatarsien,  s'étend 
horizontalement  pour  aboutir  à  la  deuxième  phalange  du  petit 
orteil.  La  séparation  entre  l'extrémité  des  orteils  et  cette  portion  de 
l'avant-pied  est  bien  plus  marquée  à  ce  moment,  par  suite  de  l'abais- 
sement actif  des  orteils,  c'est-à-dire  que,  tandis  que  l'empreinte  de 
l'avant-pied  se  continue  par  une  ligne  droite  avec  l'extrémité  du  gros 
orteil  et  souvent  avec  l'extrémité  du  second  orteil  il  n'en  est  plus 
ainsi  pour  les  empreintes  obtenues  pendant  le  dernier  temps  de  la 
station,  et  il  existe  alors  un  intervalle  assez  considérable  entre  l'ex- 
trémité du  gros  orteil  et  la  partie  située  en  arrière  et  qui  est  en  con- 
tact avec  le  sol.  Pour  le  second  orteil  cependant,  cette  ligne  de  com- 
munication reste  à  peu  près  la  même. 

Cela  indique  évidemment  qu'à  ce  moment  l'extrémité  du  gros 
orteil  s'abaisse  fortement,'  en  formant  un  creux  au-dessous  de  lui,  et 
que  la  masse  de  l'autre  partie  de  l'avant-pied  s'incline  un  peu  plus 
du  côté  externe.  C'est  pour  cela  que  les  points  douloureux  aux  pieds 
se  trouvent  généralement  sous  le  deuxième  métatarsien  et  sur  le 
petit  orteil. 

Pour  exécuter  ces  divers  mouvements,  il  faut,  avant  tout,  que  les 
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muscles  qui  s'attachent  aux  os  du  pied  soient  dans  de  bonnes  con« 
ditiona,  et  aussi  qu'il  n'y  aîtpoint,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre, 
des  points  douloureux,  car,  dans  ces  cas,  la  pression  de  l'avant-pied 
sur  le  sol  se  fait  mal,  de  travers,  et  la  marche  est  modifiée. 

Cheï  les  enfants  qui  commencent  à  marcher,  le  système  musculaire 
est  encore  trop  faible  pour  agir  actlTemeot  à  cet  instant  de  la  mar- 
che, et  les  premiers  pas  de  l'enfant  ont  toujours  le  caractère  de  la 
marche  des  personnes  atteintes  de  pied  plat,  ou  plus  exactement  des 
personnes  qui  ont  une  jambe  de  bois.  Ce  n'est  que  peu  à  peu,  et  à 
mesure  que  les  muscles  prennent  de  la  force,  que  la  marche  devient 
plus  normale  et  que  le  corps  finit  par  porter  sur  l'avant-pied  au  der- 
nier instant  de  la  progression. 


En  résumé,  l'action  des  muscles  de  la  jambe  s'exerce  première- 
ment, avant  que  le  pied  ne  pose  sur  le  sol,  pour  le  relever  afin  que 
son  extrémité  ne  vienne  pas  butter  ;  en  second  lieu,  au  moment  où  le 
poid  va  quitter  le  sol  pour  faire  avancer  le  corps.  Ce  dernier  mou- 
vement est  le  plus  important  et  celui  qui  demande  la  plus  grande 
force  musculaire.  Ces  deux  mouvements  sont  les  deux  seuls  que 
l'on  obtienne,  lorsqu'on  agit  d'une  façon  générale  sur  le  membre, 
et  le  second  est  plus  marqué  que  le  premier  lorsqu'on  électrise  une 
jambe  qui  vient  d'âtre  séparée  du  corps.  Nous  avons  fait  ces  expé- 
riences récemment  dans  le  service  de  M.  Pean,  profitant  d'une 
amputation  de  la  jambe  nécessitée  par  une  affection  grave  du 
genou.  A  moins  de  localiser  nettement  le  courant  sur  le  nerf  poplité 
eiteme,  auquel  cas,  on  obtient  aussitôt  le  relèvement  du  pied,  on 
détermine  toujours  un  mouvement  d'ensemble  qui  fait  fléchir  le 
pied  et  amène  énergiquement  les  orteils  en  bas  en  même  temps 
qu'ils  se  rapprochent.  Il  est  difQcile  de  reproduire  ce  même  mou- 
vement sur  le  vivant,  car  le  nerf  poplité  externe  est  trop  superficiel 
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et  le  courant  ne  peut  arriver  isolément  jusque  dans  les 
profondes. 

Sur  un  membre  d'amputé,  ce  qui  frappe  également,  et  ce  qui  con- 
corde parfaitement  avec  ce  que  nous  avons  cherché  à  prouver,  c'est 
le  rapprochement  des  orteils  de  la  ligne  médiane,  cette  action  des 
inter-osseux  est  plus  prononcée  et  plus  énergique  que  pour  les 
muscles  inter-osseux  de  la  main. 

Â  l'exception  des  muscles  desservis  par  le  poplité  externe,  tous 
les  autres  muscles  du  pied  ne  servent  donc  qu*à  faire  faire  à  l'avant- 
pied  le  mouvement  qui  amène  les  orteils  et  le  métatarse  à  consti- 
tuer une  masse  solide,  résistante  et  élastique.  C'est  à  ce  but  final 
que  concourent  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  car  le  mou- 
vement d'élévation  même  n'est  qu'un  mouvement  préparatoire,  et 
Ton  peut  conclure  que  physiologiquement,  et  aussi  pathologique - 
ment,  c'est  dans  l'avant-pied  que  réside  l'utilité  de  la  jambe  et  que 
c'est  dans  cette  partie  du  pied  que  se  passent  les  mouvements  les 
plus  importants  de  la  marche. 


DES  NEPHRITES  INFECTIEUSES 

PAR 

Gh.  BOUCHARD 

{Communication  faite  au  Congrès  de  Londres,) 


Un  caractère  commun  des  maladies  infectieuses,  c'est  la  formation 
de  foyers  secondaires,  soit  que  la  maladie  protopathique  n'occupe 
qu'une  région  limitée  de  l'économie,  soit  qu'elle  se  généralise  d'em- 
blée, ce  qui  a  lieu  quand  la  lymphe  ou  le  sang  sont  Thabitat  naturel 
de  l'agent  infectieux.  L'accumulation  et  la  multiplication  de  ces 
agents,  dans  une  région  circonscrite  de  l'économie,  y  provoquent 
des  modifications  passives  ou  des  phénomènes  réactionnels  qui 
caractérisent  ces  foyers  secondaires. 

Tous  les  organes  et  tous  les  tissus  ne  sont  pas  indifféremment  les 
lieux  où  s'arrêtent  et  se  multiplient  chacune  des  espèces  de  microbes 
pathogéniques  et  où  se  produisent  des  lésions  deutéropathiques. 

Il  est  des  foyers  secondaires  qui  sont  interstitiels  ;  ils  se  dévelop- 
pent dans  les  ganglions,  la  rate,  etc.  ;  d'autres  s'établissent  sur  les 
surfaces,  les  séreuses,  les  muqueuses,  la  peau  et  les  reins.  De  la 
formation  de  ces  derniers  foyers  secondaires  résultent  les  néphrites 
infectieuses.  Ainsi  comprises,  les  néphrites  infectieuses  sont  bien 
une  question  neuve,  et,  pourtant,  bien  des  notions  sont  depuis  long- 
temps déjà  acquises,  témoignant  de  la  participation  du  rein  à 
l'ensemble  pathologique  des  maladies  infectieuses. 

On  sait  qu'il  existe,  au  cours  d'un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuses,  des  albuminuries  généralement  transitoires. 

On  sait,  d'autre  part,  que,  dans  un  certain  nombre  de  ces  mala- 
dies, on  constate  des  symptômes  urémiques. 

On  sait,  enfin,  que  dans  plusieurs  de  ces  maladies,  la  nécropsie  a 
permis  de  constater  les  lésions  de  la  néphrite. 
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Déjà,  dans  bien  des  cas,  on  a  pu  relever  la  corrélation  de  ces 
lésions  du  rein  avec  ralbuminurie  et  les  accidents  urémiques. 

Je  me  propose  de  démontrer  que  ces  néphrites  des  maladies  infec- 
tieuses sont  des  néphrites  infectieuses. 

Etant  donnée  la  conception  des  maladies  infectieuses,  telle  qu'elle 
se  dégage  de  tant  d'observations  récentes,  on  conçoit  que  les  microbes 
puissent  s'arrêter  dans  les  vaisseaux  des  reins,  s'y  multiplier^  s'y 
accumuler  et  modifier  l'état  an  atomique  des  cellules,  soit  par  isché- 
mie, soit  par  congestion  collatérale,  soit  enfin  par  traumatisme 
direct,  et  que,  dans  ce  dernier  cas,  les  microbes  apparaissent  dans 
les  urines. 

Ce  ne  sont  pas  là  de  pures  hypothèses  :  bien  des  auteurs,  KôUiker 
junior,  Birch  Hirschfeld,  Klebs  et  bien  d'autres,  ont  constaté  anato- 
miquement  l'accumulation  des  microbes  dans  les  vaisseaux  des  reins, 
dans  plusieurs  maladies  infectieuses. 

Gonheim,  en  injectant  dans  le  sang  diverses  espèces  de  schizomy- 
cètes  et  même  deâ  spores  de  saccharomycètcs,  constata  leur  élimi- 
nation par  les  urines. 

Au  cours  d'expériences  analogues,  Marix  voit  apparaître  l'albumi- 
nurie; ce  sont  là  des  données  éparses  et  dissociées,  mais  qui,  dans 
leur  ensemble,  constituent  autant  d'éléments  de  présomption  en 
faveur  de  notre  conception  de  la  pathogénie  des  néphrites  infec- 
tieuses. Cette  conception  se  dégage  également  d'un  mémoire  '  très 
digne  de  remarque,  de  Kaiinenberg,  lequel  a  poursuivi  ses  recher- 
ches parallèlement  aux  nôtres. 

Cette  conception  sera  démontrée  si  nous  parvenons  à  établir  que, 
dans  les  maladies  infectieuses  à  néphrites  infectieuses,  les  mêmes 
microbes  que  Ton  peut  découvrir  dans  le  sang  se  trouvent  en  grand 
nombre  dans  les  reins,  et  qu'ils  apparaissent  dans  les  urines,  en 
môme  temps  que  l'albumine  et  les  dépouilles  épithéliales  des  tubuli. 
indices  d'une  néphrite  vérifiée  par  l'autopsie. 

Cette  démonstration,  nous  avons  pu  la  faire,  d'abord  dans  la  fièvre 
typhoïde,  puis  la  poursuivre  dans  cinquante  observations  de  diverses 
maladies  infectieuses. 

Nous  avions  reconnu  antérieurement  *  que  l'albumine  des  imnes 
présente  des  caractères  physiques  différents  suivant  que  l'albumi- 
nurie est  sous  la  dépendance  d'une  néphrite  ou  qu'elle  tient  à  un 
état  dyscrasique. 

1.  Kannenberg.  Ueber  Nephritis  bei  acutea  Infection  s- Krankheiten  ;  ZeitKhrtft 
fUr  kliniscbe  Médecin,  von  Frerichs  and  Leyden,  fasc.  3,  roi.  J,  1880. 

2.  Voir  nos  communications  :  Bulletins  de  la  Société  clinique  de  Paris,  23  juin, 
1880,  p.  100.  —  Société  de  Biologie  de  Paris,  6  novembre  1880. 
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Lorsqu'on  coagule  une  urine  albumineuse  à  Taide  des  réactifs 
accoutumés  (de  préférenee  à  Taide  de  l'acide  picrique  ou  à  Taide  de 
l'iodure  double  de  mercure  et  de  potassium  en  solution  acide),  si 
Ton  soumet  à  l'action  de  la  chaleur  le  liquide  ainsi  troublé  par  le 
réactif,  deux  phénomènes  peuvent  se  produire.  Tantôt,  l'albumine 
précipitée  se  rétracte  en  une  masse  unique  ou  en  particules  ténues, 
en  même  temps  que  le  liquide  s'éclaircit;  tantôt,  le  liquide  reste 
uniformément  opalescent  et  l'apparence  caillebotée  ne  se  produit  pas 
ou  n'apparaît  que  tardivement. 

A  défaut  de  différences  chimiques,  ces  caractères  physiques  diffé- 
rents nous  ont  fait  désigner,  suivant  les  cas,  ces  albumines  sous  le 
nom  d*albumines  rétractiles  et  d'albumines  non  rétractiles. 

Les  albumines  rétractiles  sont  les  albumines  de  toutes  les  néphri- 
tes, des  hémorrhagies,  des  congestions  et  des  inflammations  des 
voies  urinaires. 

Les  albumines  non  rétractiles  s'observent  dans  certains  cas  de 
maladies  à  hyperthermie,  telles  que  la  pneumonie,  la  pleurésie,  le 
rhumatisme,  la  goutte  aiguë,  même  Térysipèle  et  la  fièvre  typhoïde. 
Ces  mêmes  albumines  non  rétractiles  se  rencontrent  également  dans 
des  états  apyrétiques  sans  lésions  rénales,  tels  que  le  diabète,  l'obé- 
sité, la  chlorose  et  les  convalescences. 

L'albuminurie  rétractile,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  entraîne 
donc  pour  nous  l'idée  de  lésion  rénale  ;  l'albuminurie  non  rétractile 
correspond  à  un  vice  d'élaboration  de  la  matière  azotée  qui  n'est  pas 
retenue  par  le  filtre  normal.  En  d'autres  termes,  l'albumine  rétrac- 
tile est  l'albumine  des  néphrites,  l'albumine  non  rétractile  est  Talbu- 
mine  des  dyscrasies. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  observe  tantôt  l'une,  tantôt  l'autre  des 
deux  albumines,  tantôt  les  deux  simultanément  ou  successivement. 

Au  commencement  de  Tannée  1880,  j'observai,  chez  une  jeune 
fille  atteinte  de  fièvre  typhoïde  (à  la  période  de  déclin  de  la  maladie) 
une  éruption  ecthymateuse  des  plus  confluentes.  Le  liquide  de 
l'ecthyma  était  rempli  de  bactéries  bacillaires;  cette  jeune  fille  pré- 
sentait en  même  temps  une  albuminurie  intense  à  albumine  rétrac- 
tile. qui  disparut  en  quelques  jours.  Je  n'eus  pas  l'idée  de  faire 
Texamen  microscopique  de  ses  urines. 

Quelques  semaines  plus  tard,  j'observai  chez  une  autre  malade 
atteinte  de  fièvre  typhoïde  une  albuminurie  à  albumine  rétractile, 
et  j'eus  la  pensée  que,  dans  les  deux  cas,  il  avait  pu  se  faire  par  lus 
urines  des  décharge  bactériennes  provoquant  une  inflammation 
rénale,  de  même  que  chez  la  première  malade  il  s'était  fait  par  la 
peau  des  décharges  bactériennes  provoquant  une  inflammation 
Rkv.  de  méd.  tom.  I.  —  1881.  43 
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cutanée.  L'examen  des  urines  de  la  seconde  malade  parut  justifier 
cette  supposition  :  ses  urines  renfermaient  un  grand  nombre  de  bac- 
téries bacillaires  semblables  pour  leurs  caractères  objectifis  aux  bac- 
téries trouvées  dans  Tectbyma  de  la  première  malade. 

Depuis  cette  époque^  tous  les  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde 
dans  notre  service  ont  été  observés  dans  ce  sens  :  sur  un  total  de 
65  dothiénentériques,  44  malades  n'ont  pas  présenté  d'albumine 
rétractile  (les  urines  de  ces  typbiques  ne  contenaient  pas  de  bacté- 
ries), et  vingt  et  un  présentaient  de  l'albumine  rétractile.  L'urine  de 
ces  derniers  renfermait  des  bactéries  tant  que  l'albuminurie  existait; 
les  bactéries  ne  se  retrouvaient  plus  dès  que  l'albuminurie  disparais- 
sait. Les  bactéries  constatées  dans  les  urines  de  ces  derniers  malades 
présentaient  les  mêmes  caractères  morphologiques  que  les  bactéries 
découvertes  par  maints  examens,  dans  le  sang  et  dans  toutes  les 
humeurs  pathologiques,  à  Texception  du  liquide  des  sudanima. 

Sur  les  21  typbiques  atteints  de  néphrite  infectieuse,  9  ont  suc- 
combé, et  sur  ces  neuf,  toutes  les  fois  que  l'autopsie  a  été  faite,  elle  a 
révélé  la  présence  de  bactéries  bacillaires  dans  le  tissu  rénal  et 
démontré  les  lésions  épithéliales  particulières  aux  néphrites  tran- 
sitoires. 

Cette  démonstration  que  nous  avons  faite  dans  la  fièvre  typhoïde, 
nous  avons  pu  la  poursuivre  dans  14  autres  maladies  infectieuses,  à 
savoir  : 

Fièvre  puerpérale; 

Fièvre  herpétique; 

Rougeole  ; 

Ery  sipèle  de  la  face  ; 

Angioleucite  érysipélateusc  ; 

Ostéomyélite; 

Amygdalite  aiguë  infectieuse; 

Pseudo-rhumatisme  ; 

Typhlite  ulcéreuse; 

Dysenterie; 

Angine  diphthéritique; 

Phthisie  pulmonaire  ; 

Bronchite  purulente  ; 

Rage. 

Bien  des  présomptions  autorisent  à  penser  que  pareille  démons- 
tration pourra  être  donnée  dans  bien  d'autres  maladies  infectieuses, 
telles  que  la  syphilis  par  exemple;  en  tout  cas,  des  observations 
ayant  trait  à  la  scarlatine  maligne  et  à  certains  cas  de  variole,  d*eQ- 
docardite  ulcéreuse  (Netter)  et  de  méningite  cérébro-spinale  (Gau- 


CH.  BOUCHARD*  —  DES  NÉPHRITES  INFECTIEUSES         075 

cher),  ont  montré  des  néphrites  infectieuses  avec  les  caractères  clini- 
ques indiqués  précédemment. 

Quels  sont  les  caractères  anatomo-pathologiques  de  ces  néphrites 
infectieuses  ? 

Les  reins  sont  parfois  augmentés  de  volume  et  de  poids,  leur  cap- 
sule présente  son  aspect  et  son  adhérence  ordinaires.  La  substance 
corticale  apparaît  tantôt  grisâtre,  tantôt  congestionnée  et  parsemée 
de  tractus  blanchâtres.  La  substance  médullaire  garde  son  aspect 
normal. 

Sur  ces  reins  ainsi  modifiés,  Tanatomie  pathologique  microsco- 
pique révèle  l'intégrité  des  tubes  de  Henle,  l'altération  catarrhale  des 
tubes  collecteurs  et  une  altération  considérable  destubuli  contorti. 

Dans  ces  tubuli  contorti,  les  cellules  épithéliales  restées  en  place 
sont  boursouflées  et  soudées  entre  elles.  La  masse  cellulaire  est 
absolument  granuleuse,  et  l'hématoxyline  ne  parvient  plus  à  colorer 
leur  noyau  (J.  Renaut). 

Non  seulement  la  lumière  des  tubuli  contorti  est  obstruée  par  les 
cellules  granuleuses,  mais  elle  est  remplie  en  quelques  points  par  de 
la  matière  colloïde  ou  par  du  sang. 

Les  glomérules  paraissent  sains,  mais  nous  avons  pu  voir  la  cap- 
sule glomérulaire  distendue  par  du  sang;  dans  un  autre  cas, 
J.  Renaut  a  vu  la  capsule  glomérulaire  distendue  par  la  matière 
colloïde.  Quant  à  des  altérations  vasculaires  semblables  à  celles  qui 
ont  été  vues  pai*  mon  savant  ami  et  collègue  de  Lyon,  je  ne  les  ai 
pas  rencontrées. 

Dans  les  examens  du  rein  faits  à  l'état  frais,  il  est  extrêmement 
facile  de  constater  la  présence  de  très  nombreuses  bactéries.  Sur  les 
coupes  faites  après  durcissement  et  rendues  transparentes  par  le  car- 
bonate de  soude,  les  bactéries  apparaissent  d'une  façon  très  évidente 
dans  le  tissu  interstitiel  et  dans  la  lumière  des  canalicules. 

Nous  avons  donné  cette  description  générale  des  lésions  de  la  né- 
phrite infectieuse,  parce  que  les  différences  de  nature  qui  séparent 
les  diverses  maladies  infectieuses  n'imposent  pas  de  différences 
anatomiques  ou  symptomatiques  à  la  néphrite  infectieuse,  qui  reste 
identique  à  elle-même,  quel  que  soit  l'agent  infectieux  provocateur 
de  la  lésion. 

La  description  que  nous  avons  donnée  reproduit  d'aiUeurs  assez 
exactement  ce  que  l'on  sait  des  caractères  anatomiques  des  néphrites 
secondaires  des  pyrexies,  ce  qui  tient  vraisemblablement  à  ce  que  ces 
néphrites  secondaires  des  pyrexies  sont  des  néphrites  infectieuses. 

Les  néphrites  infectieuses  ont  un  appareil  symptomatique  qui,  tout 
en  risquant  de  se  perdre  au  miheu  du  cortège  symptomatique  propre 


L 


676  REVUE  DE  MÉDECINE 

à  la  maladie  infectieuse  protopathique,  peut  prendre  une  importance 
telle  qu'il  apporte  avec  lui  la  notion  de  complication  rénale. 

Les  symptômes  vraiment  particuliers  et  majeurs  sont,  d'abord  et 
avant  tout,  l'albuminurie  rétractile,  la  constatation  de  bactéries  et 
de  cylindres  dans  les  urines  (de  bactéries  libres  et  de  bacténes 
engagées  dans  les  cylindres),  sans  compter  le  sang,  qui  n'est  pas 
constant,  mais  qu'on  a  pu  trouver  en  abondance  parfois  grande.  Ces 
urines,  d'une  façon  générale,  sont  louches  et  ont  tout  à  fait  l'aspect 
de  bouillon  aigri.  Cependant  les  malades  (dans  des  cas  exception- 
nels), pour  peu  qu'on  appelle  leur  attention  sur  ce  point  et  qu'on  exa- 
mine avec  soin  la  région  lombaire,  les  malades  peuvent  se  plaindre 
de  gône  ou  de  douleurs  véritables  dans  les  reins  en  même  temps 
qu'ils  peuvent  avoir  de  légers  troubles  de  la  vue  et  présenter  des 
œdèmes  qui,  peu  intenses  d'ordinaire,  ont  pu,  dans  certains  cas,  en 
imposer  pour  une  albuminurie  aiguë  à  frigore. 

Dans  quelques  cas,  l'appareil  symptomatique  rénal  semble  avoir 
pris  une  importance  telle  que  certains  observateurs  ont  été  amenés 
à  décrire  une  véritable  urémie  typhoïde  ;  pour  nous,  nous  n'avons 
rien  observé  de  semblable  aux  accès  éclamptiques  décrits  dans  un 
fait  intéressant  de  J.  Renaut. 

Il  est  certain  que  les  néphrites  infectieuses  aggravent  singulière- 
ment le  pronostic  des  maladies  infectieuses  (témoin  les  9  morts  que 
nous  avons  eues  sur  21  typhiques  ayant  présenté  des  néphrites  in- 
fectieuses), sans  qu'il  soit  encore  possible  de  faire  autre  chose  que 
des  hypothèses  touchant  les  causes  qui  aboutissent  à  la  gravité  des 
maladies  infectieuses  compliquées  d'affections  rénales.  Les  réserves 
de  physiologie  pathologique  sont  d'autant  plus  de  mise  ici  que  les 
analyses  d'urine  et  de  sang  manquent  totalement. 

Pour  ce  qui  est  de  l'époque  d'apparition  des  néphrites  infec- 
tieuses, elle  est  variable,  quoique  le  plus  souvent  (si  Ton  excepte  la 
variole  dans  laquelle  la  néphrite  est  un  phénomène  du  début)  elles 
se  montrent  aux  périodes  graves  de  la  maladie.  C'est  le  fait  de  la 
fièvre  typhoïde,  dans  laquelle  la  néphrite  apparaît  surtout  dans  la 
seconde  moitié  de  la  maladie  :  ce  sont  là  des  généralités,  car  nous 
avons  pu  surprendre  des  néphrites  infectieuses  avant  l'apparition 
des  taches,  dès  le  premier  septénaire.  D'autres  fols,  ces  cas  sont  plus 
rares,  la  néphrite  n'apparaît  qu'au  déclin  de  la  maladie,  ou  bien 
encore  lors  de  la  convalescence  ;  chez  quelques  typhiques  enfin,  la 
néphrite  n'est  apparue  qu'avec  la  rechute. 

Il  nous  a  été  donné,  dans  différents  cas  d'amygdalite,  d^observer 
la  néphrite  infectieuse,  tantôt  pendant  la  maladie  seulement,  tantôt 
pendant  la  maladie  et,  de  nouveau,  après  la  maladie,  si  bien  que 
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nous  avons  pu  assister  à  une  sorte  de  récidive  de  la  néphrite  sans 
qu'il  y  eût  rappel  de  cette  amygdalite  infectieuse  :  ce  cas  a  été 
mortel.  Souvent,  le  début  de  la  néphrite  est  difficile  à  préciser. 

La  durée  moyenne  des  néphrites  infectieuses  est  de  trois  à  huit 
jours.  Leur  avenir,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  est  incertain  ;  il 
semble  (en  dehors  bien  entendu  des  cas  où  la  maladie  protopathique 
entraine  la  mort)  que  la  plupart  guérissent,  leurs  symptômes  au 
moins  disparaissent.  Mais  il  faut  se  demander  comment  s'opère  la 
réparation,  comment  le  revêtement  épithélial  peut  se  rétablir,  quand 
sur  de  longues  étendues  on  a  assisté  à  la  desquamation  avec  désin- 
tégration complète  de  la  cellule  et  mort  du  noyau. 

Il  faut  se  demander  également  si  ces  guérisons  sont  absolument 
complètes  et  définitives,  et  si,  à  plus  ou  moins  longue  échéance,  ces 
néphrites  ne  peuvent  se  réveiller,  si,  en  un  mot,  certaines  néphrites 
infectieuses  aiguës  ne  peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  tant  de 
néphrites  chroniques  dont  Tétiologie  est  si  fréquemment  enveloppée 
d*obscurité. 

En  tout  cas,  quatre  fois  (dans  un  fait  de  fièvre  puerpérale,  dans 
un  fait  de  pseudo-rhumatisme,  dans  un  fait  de  maladie  infectieuse 
à  symptomatologie  mal  définie,  enfin  dans  un  cas  de  bronchite  pu- 
rulente) nous  avons  assisté  au  passage  à  l'état  chronique  d'une  né- 
phrite qui  s'était  développée  avec  tous  les  caractères  de  la  néphrite 
infectieuse  aiguë;  et,  dans  le  dernier  cas, —  bronchite  purulente,  — 
Tautopsie  a  révélé  les  lésions  du  gros  rein  blanc. 

Par  quel  procédé  se  ferait  ce  passage  de  l'état  aigu  à  l'état  chro- 
nique ?  C'est  ce  qu'il  est  difficile  de  dire.  Serait-ce  par  la  persistance 
de  la  cause,  par  une  manière  d'infection  rénale  latente^  serait-ce  par 
un  travail  de  sclérose  consécutive?  De  ce  que  cette  dernière  interpré- 
tation semble  de  mise  pour  les  néphrites  lointaines  de  la  scartaline, 
rien  ne  nous  autorise  à  conclure  de  la  néphrite  scarlatineuse  aux 
autres  néphrites  des  fièvres.  En  tout  cas,  si  la  physiologie  patholo- 
gique de  cette  transformation  de  néphrites  aiguës  en  néphrites  chro- 
niques nous  échappe,  le  fait  doit  être  recueilli  comme  devant  jeter 
des  lueurs  sur  l'étiologie  des  maladies  chroniques  du  rein. 

Il  y  a,  dans  cette  affinité  des  maladies  infectieuses  pour  le  rein, 
un  grand  fait  de  pathologie  générale  qui  pourrait  prétendre  à  la 
portée  et  à  la  constance  des  affinités  du  rhumatisme  pour  le  cœur. 
De  même  qu'il  n'y  a  guère  de  rhumatisme  pol  y  articulaire  aigu, 
sans  détermination  morbide  sur  l'endocarde,  il  semble  qu'il  n'y  ait 
guère  de  maladies  infectieuses  sans  détermination  sur  le  rein  ;  aussi 
mon  ami  et  collègue  Landouzy  a-t-il  pu  justement  dire  que  les  corn- 
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plications  rénales  sont  aux  maladies  infectieuses  ce  que  Vendo- 
cardite  est  au  rhumatisme. 

Nous  ne  voulons  pas  aujourd'hui  discuter  sur  le  mécanisme  mis 
en  œuvre  par  la  maladie  infectieuse  pour  produire  la  néphrite.  La 
lésion  rénale  est  certainement  l'effet  de  la  présence  des  bactéries 
dans  la  glande  ;  il  est  plus  difficile  de  décider  si  les  bactéries  vicient 
la  nutrition  des  cellules  en  obstruant  les  capillaires  sanguins  ou  en 
s'emparant  de  Toxygëne^au  détriment  des  éléments  anatomiques,  ou 
enfin  en  provoquant  une  vuluération  véritable  par  le  fait  de  leur 
diapédëse  ?Ce  qu'il  faut  retenir,  c*est  l'élimination  par  les  urines  des 
schizomycètes,  agents  infectieux,  avec  les  mêmes  caractères  mor- 
phologiques qu'ils  ont  dans  le  sang. 

Ce  n'est  pas  un  fait  de  pure  curiosité  anatomique;  il  y  a  là  une 
donnée  qui  emporte  avec  elle  des  conséquences  majeures  au  point 
de  vue  de  la  thérapeutique  prophylactique  et  pathogénique  des  ma- 
ladies infectieuses.  On  devra  désormais  compter  avec  les  urines 
comme  moyen  de  contamination,  et  l'on  devra  songer  que,  parmi 
les  déjections,  les  fèces  ne  doivent  pas  être  regardées  seules  comme 
moyens  de  diffusion  des  germes  morbides.  Il  faut  qu'on  sache,  que 
nous  ayons  pu  produire  des  maladies  infectieuses  par  injections  sous- 
cutanées  d'urines  provenant  de  néphrites  infectieuses.  Nous  n'avons 
pas  à  insister  sur  l'importance  de  ces  faits  dans  leurs  rapports  avec 
l'hygiène  publique. 
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Dans  le  cours  de  quelques  recherches  sur  la  forme  de  l'ondée  sanguine 
du  pouls,  j*eus  à  élucider  différents  points  en  rapport  avec  Télasticité 
des  artères  et  fus  ainsi  conduit  à  faire  quelques  expériences  sur  ce  sujeti 
Tout  d'abord,  je  voulais  seulement  déterminer  par  des  expériences  directes 
la  relation  existant  entre  la  pression  intra-vasculaire  et  la  capacité 
cubique  d'une  portion  donnée  d'artère.  Dans  ces  recherches,  il  se  pré- 
senta à  moi  un  certain  nombre  de  faits  qui  m'ont  paru  dignes  d'attention 
et  pour  lesquels  j'étendis  un  peu  le  cercle  de  mes  investigations. 

I.  —  Elasticité  des  tissus  animaux  en  général. 

J'appellerai  d'abord  l'attention  sur  quelques  propriétés  physiques  des 
parois  artérielles  qui  leur  sont  communes  avec  tous  les  autres  tissus  ani- 
maux, avant  de  parler  de  celles  qui  leur  sont  spéciales  et  paraissent 
dépendre  de  leuir  fonction  dans  l'économie.  On  admet  généralement  que 
pour  les  métaux,  le  verre,  le  bois  sec,  etc. ,  la  loi  de  Hooke  :  Ut  tensiosic 
viSf  est  pratiquement  vraie,  et  que  les  élongations  produites  par  des  poids 
sont  proportionnelles  aux  poids  employés.  Il  n'en  est  plus  de  même  avec 
les  tissus  animaux,  les  os  exceptés.  L'accroissement  en  longueur  diminue 
graduellement  en  proportion  des  poids  employés.  La  courbe  de  l'élasti- 
cité  longitudinale  d'un  muscle  volontaire  ou  d*un  lambeau  cutané  par 
exemple  ressemble  beaucoup,  oomme  Wertheim  *  Ta  fait  voir  le  premier, 

L  D'après  un  mémoire  publié  dans  le  Jourfèal  of  Phyiiology,  vol.  3,  n*  2. 
9.  Wertheim,  Annal,  de  ehim.  et  phyi,^  1841  et  1847. 
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à  une  hyperbole,  tandis  que  celle  d'un  tissu  métallique  est  sensiblement 
droite. 

En  examinant  les  choses  d'un  peu  plus  près,  on  s'aperçoit  bien  vite  que 
la  différence  entre  l'élasticité  longitudinale  des  métaux  et  celle  des  tissus 
animaux  est  encore  plus  grande  qu'elle  ne  paraît  au  premier  abord.  Pour 
beaucoup  de  métaux  en  effet,  la  courbe  d'élasticité  se  rapproche  considé- 
rablement d'une  ligne  droite  ou  bien,  à  l'extrême  limite,  décrit  une  con- 
vexité tournée  du  côté  de  l'abcisse,  différant  totalement  en  cela  de  la 
courbe  d'élasticité  que  l'on  trouve  dans  le  cas  de  tissus  animaux.  Et  cette 
différence  est  si  frappante  qu'on  en  peut  raisonnablement  induire  qu'il 
existe  des  particularités  distinctives  non  moins  importantes  dans  les 
autres  propriétés  physiques,  ce  qui  est  d'ailleurs  le  cas. 

J'ai  fait  un  certain  nombre  d'expériences  pour  déterminer  :  1«  si,  lors- 
qu'une portion  d'artère,  de  peau,  etc.,  est  étendue,  sa  température  s'élève 
ou  diminue;  2^  si,  lorsqu'une  portion  de  tissu  est  chauffée,  elle  s'étend  ou 
se  rétracte. 

A.  Changements  de  température  produits  par  Vextension  ou  le 
relAchement.  —  On  sait  depuis  longtemps  que  tout  métal  comprimé 
s'échauffe  et  que  tout  métal  soumis  à  une  extension  se  refroidit  ;  c'est  là 
une  règle  qui  ne  souffre  qu'une  ou  deux  exceptions,  dont  la  plus  connue 
est  celle  du  caoutchouc,  qui  devient  plus  froid  par  la  compression  et  plus 
chaud  par  l'extension. 

Dans  mes  expériences,  une  portion  du  tissu  à  examiner  était  suspendue 
de  telle  sorte  qu'en  pouvait  l'étendre  à  volonté  par  des  poids,  tandis  qu*une 
pile  thermométrique  sensible  appuyait  sur  sa  surface.  Je  me  servis  du 
galvanomètre  de  Magnus  et  d'un  appareil  thermo-électrique  qui  avait  été 
construit  avec  le  plus  grand  soin  pour  mesurer  la  chaleur  radiante  et 
que  je  trouvai  suffisamment  délicat  pour  mes  travaux  spéciaux  ;  î*ai  éga- 
lement fait  usage  de  la  pile  thermo-électrique  de  Haidenhain.  La  pile  était 
fixée  soit  par  deux  épingles,  soit  par  une  bande  de  ouate  et  un  lien  de 
caoutchouc  serrant  doucement  la  portion  du  tissu  contre  la  surface  de  la 
pile.  Pour  éviter  la  cause  d'erreur  dépendant  de  l'évaporation  au  niveau 
de  la  portion  de  tissu  qui  par  l'extension  cessait  d'être  en  contact  avec  la 
pile,  je  recouvris  d'huile  et  le  morceau  de  tissu  et  la  pile;  mais  les  résul- 
tats obtenus  par  cette  méthode  n'ont  aucunement  différé  de  ceux  des 
expériences  dans  lesquelles  on  n'avait  pris  aucune  mesure  spéciale  pour 
éviter  l'évapuration. 

Les  résultats  furent  identiques  pour  tous  les  tissus  examinés  :  parois 
artérielles  et  veineuses,  peau,  nerfs,  tendons  et  muscles.  Leur  tempéra- 
ture s^élève  lorsqu^on  les  étend,  s'abaisse  lorsqu'on  les  laisse  se 
relâcher.  Le  résultat  est  toujours  le  même,  qu'on  emploie  des  poids  forts 
ou  faibles;  mais  le  degré  de  déviation  de  l'aiguille  du  galvanomètre  est 
en  proportion  directe  des  poids  employés.  Les  circonstances  ne  m*ODt 
pas  permis  de  mesurer  exactement  l'élévation  de  température  causée  par 
l'application  de  poids  donnés  à  une  portion  de  tissu  ayant  une  surface 
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de  section  donnée.  Je  dois  dire  que  de  depuis  ces  expériences  j'ai  trouvé 
que  Westermann  avait  déjà  observé  Télévation  de  température  des  mus- 
cles soumis  à  Textension,  mais  il  ne  semble  pas  avoir  examiné  d'autres 
tissus  à  ce  point  de  vue. 

B.  Effets  des  variations  de  température  sur  la  longueur  de  frag- 
ments de  tissus  animaux,  —  D*après  la  théorie  thermo-dynamique  de 
Sir  W.  Thomson  S  on  peut  conclure  :  «  Etant  donné  un  solide  dont  une 
force  élastique  quelconque  serait  diminuée  par  une  élévation  de  tempé- 
rature, son  extension  dans  le  sens  contraire  à  cette  force  produira  un 
refroidissement,  son  extension  dans  le  même  sens  une  élévation  de  tem- 
pérature; au  contraire,  étant  donné  un  solide  dont  une  force  élastique 
quelconque  serait  augmentée  par  une  élévation  de  température,  son 
extension  dans  le  sens  contraire  à  cette  force  produira  de  la  chaleur,  son 
extension  dans  le  même  sens  un  refroidissement,  i 

Nous  devrions  donc  nous  attendre,  les  tissus  animaux  devenant  plus 
chauds  par  l'extension,  à  les  trouver  encore  différents  des  autres  sub- 
stances, et  à  les  voir  se  contracter  si  nous  élevons  leur  température. 
Pour  élucider  ce  point,  j'ai  fait  quelques  expériences  en  employant 
la  méthode  suivante  :  Un  vase  long  et  étroit,  fixé  dans  l'intérieur  d'un 
autre  plus  grand,  contient  un  lambeau  de  tissu  sur  lequel  on  verse  de 
l'huile  d'olive  en  quantité  suffisante  pour  le  couvrir.  Un  thermomètre 
indique  les  variations  de  température  de  cette  huile,  variations  que  l'on 
obtient  facilement  en  versant  de  l'eau  plus  ou  moins  chaude  dans  le  vase 
extérieur.  Par  une  disposition  spéciale,  un  fil  était  attaché  à  Tune  des 
extrémités  du  lambeau  de  tissu  ;  l'autre,  étant  maintenue  fixe,  faisait  deux 
ou  trois  tours  sur  l'axe  d'un  levier  grossissant,  s'enroulait  autour  d'une 
poulie  et  finalement  se  terminait  par  un  plateau  pouvant  contenir  des 
poids.  De  cette  façon,  les  variations  de  longueur  d'un  tissu  correspon- 
dant à  des  températures  données  se  trouvaient  amplifiées  au  moyen  du 
levier.  Aucune  évaporation  ne  pouvait  avoir  lieu^  et  les  mêmes  conditions 
d'humidité  du  tissu  persistaient  pendant  toute  la  durée  de  l'eipérience. 

Pour  ces  expériences,  je  me  suis  servi  de  lambeaux  d'un  centimètre  de 
largeur  pris  soit  sur  l'aorte  humaine,  soit  sur  l'aorte  d'une  vache  ou  d'un 
mouton.  Voici  les  notes  de  deux  de  ces  expériences,  qui  font  suffisam- 
ment voir  la  nature  des  résultats  obtenus. 

Exp.  4.  —  Lambeau  d'aorte  humaine  pris  dans  le  sens  de  la  longueur 
du  vaisseau,  sur  un  sujet  de  dix-sept  ans;  largeur  du  lambeau  1  centi- 
mètre, longueur  avant  toute  extension  9  centim.  25.  On  l'étend  par  des 
poids  à  une  longueur  de  12  centim.  2. 

A  2  h.  40,  la  température  de  l'huile  étant  19«,i,  la  longueur  est  12  cent.  25 

2  h.  52  —  32o,5  —  12  cent  14 

3  h.  05  —  440,1  ~  12  cent.  01 
3  h.  25  ~  540,1  —  11  cent.  06 
3  h.  50                            —                         190                 —             12  cent.  24 

1.  Sir  W.  ThomtOD,  Thermo-elastie  fropertiei  ofmaUer,  in  Quat.  Journal  of  Mathe- 
fnaiictf  april  1857. 
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Exp.  6.  —  Lambeau  d*aorte  humaine  de  i  oentimètre  de  lai^ear  pris 
transversalement.  Sous  Tinfluenoe  d'une  traction  de  50  grammes,  sa 
longueur  est  de  8  centim.  32. 

A  2  h.  55,  la  température  étant  16o,5,  la  longueur  est  8  cent.  32 

3  h.  15                     _                  2ÎO  _                 8  cent.  256 

3  h.  35                    —                  25-  ~                8  cent.  305 

4  h.                          —                  30*  —                 8  cent.  156 

4  h.  30  -^  40»  ~  8  cent.  009 

5  h.  —  170,5  —  8  cent.  295 

Les  tissus  animaux  doivent  donc  être  placés,  avec  le  caoutchouc  et  le 
bismuth,  parmi  les  exceptions  à  la  loi  générale  de  Texpansion  par  la 
chaleur  et  de  la  rétraction  par  le  froid  ;  d'après  la  loi  thermo-dynamique 
de  Thomson,  ils  deviennent  plus  chauds  pendant  l'extension  et  plus  froid 
pendant  le  relâchement.  J'aurai  occasion  de  revenir  sur  ces  propriétés  en 
parlant  de  l'élasticité  longitudinale  des  parois  artérielles. 


IL  —  ELASTicrré  ob  la  paroi  abtêriblle. 

A.  Relation  entre  la  pression  interne  et  la  capacité  cubique  des 
artères.  —  Une  portion  d'artère  disposée  de  telle  sorte  qu'on  puisse  la 
distendre  par  une  pression  interne  donnée  est  placée  dans  un  petit  tube 
contenant  de  Fhuile  d'olive  ;  les  variations  du  contenu  de  oe  tube  sont 
indiquées  par  un  levier  enregistreur  sur  un  cylindre  noirci.  A  sa  partie 
supérieure,  le  tube  est  fermé  par  un  bouchon  perforé  pour  le  passage 
d'une  canule  de  calibre  variable.  C'est  à  l'extrémité  intérieure  de  cette 
canule  qu'on  lie  Fartère,  dont  la  partie  terminale  est  fermée  par  une  petite 
cheville  de  bois  ;  l'extrémité  extérieure  offre  un  tube  en  T  dont  le  but  est 
de  faire  communiquer  la  cavité  artérielle  d'un  côté  avec  un  manomètre, 
de  l'autre  avec  une  ampoule  en  caoutchouc  pressée  par  deux  vis  entre 
deux  plaques  de  métal.  J*ai  décrit  ailleurs  la  disposition  de  cet  appareil 
aussi  bien  que  du  mode  de  fermeture  du  tube  renfermant  l'huile,  ferme- 
ture qui  consiste  essentiellement  en  un  piston  mobile  traversé  par  une 
fine  aiguille  métallique  dont  les  mouvements  sont  rendus  plus  visibles 
par  un  levier  K 

Le  but  de  ces  expériences  étant  l'étude  des  propriétés  élastiques  des 
artères  à  un  point  de  vue  physiologique  et  pathologique,  les  pressions 
employées  pour  distendre  une  portion  d'artère  n'ont  jamais  dépassé  de 
beaucoup  les  pressions  maximum  que  Ton  peut  observer  dans  le  corps 
humain.  Pour  les  lapins,  la  limite  extrême  fut  de  200  millimètres  de  mer- 
cure ;  pour  le  chien  et  la  vache,  les  pressions  furent  poussées  jusqu'à 
300  millimètres.  Le  premier  point  étudié  fut  le  degré  d'expansioa  d'une 
portion  d'aorte  ou  d'arière  sous  l'influence  d'augmentations 


1.  Roy  et  Orabam  Browo,  Blood  pr9$sur9  in  tht  capHUriu,  etc.  (Joum.  mf  Pfty- 
iiology,  vol.  2.,  p.  323).  —  Roy,  eodem  locOy  vol.  1,  p.  452. 
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de  la  pression  interne  élevée  degré  par  degré  un  peu  au-dessus  de  la 
pression  maximum  du  sang  chez  Panimal. 

Ayant  tracé  une  ligne  horizontale  sur  la  surface  noircie  du  tambour^ 
on  fait  ooîncider  avec  elle  la  pointe  de  Taiguille,  en  augmentant  ou  dimi- 
nuant la  quantité  d^huile  contenue  dans  le  tube.  La  pression  à  Tintérieur 
de  Tartère,  qui  jusqu'alors  était  de  zéro  (de  sorte  que  le  vaisseau  est  com- 
plètement revenu  sur  lui-même),  est  élevée  un  peu  au-dessus  de  zéro, 
par  exemple  à  1  ou  1,5  millim.  de  mercure;  il  en  résulte  un  accroisse- 
ment dans  le  contenu  du  tube;  le  piston  s'abaisse  et  Taiguille  trace  un 
trait  sur  le  cylindre.  On  tourne  alors  légèrement  le  cylindre,  on  laisse 
s'écouler  un  peu  d'huile  pour  ramener  l'aiguille  à  son  point  de  départ^ 
puis  on  élève  à  nouveau  la  pression  dans  l'intérieur  de  l'artère  à  10  mil- 
limètres de  mercure  par  exemple;  l'aiguille  trace  une  nouvelle  ligne,  et 
ainsi  de  suite  jusqu'à  une  hauteur  de  150  à  200  millimètres  de  mercure 
(tous  les  niveaux  ont  été  lus  au  moyen  du  cathétomètre). 

Mes  premières  recherches  ont  porté  sur  Vaorte  thoracique  et  Vaorte 
abdominale  de  deux  lapins.  Le  principal  intérêt  réside  dans  ce  fait  que 
l'augmentation  de  capacité  varie  d'une  manière  imprévue  en  proportion 
des  augmentations  dans  la  pression  intra-artérielle.  La  capacité  augmente 
en  proportion  de  la  pression  jusqu'à  une  certaine  limite,  puis  elle 
diminue.  La  pression  à  laquelle  une  augmentation  de  10  millimètres  a 
produit  le  maximum  de  capacité  a  été  dans  un  cas  de  60  à  70  millimètres, 
dans  l'autre  de  70  à  80  millimètres,  ce  qui  revient  à  dire,  au  point  de  vue 
fonctionnel  ,que  le  maximum  de  l'élasticité  aortique  correspond  à  une 
pression  d'environ  70  millimètres  de  mercure  ;  d'une  façon  générale,  c*est 
entre  65  et  95  millimètres  qu*on  observe  la  plus  grande  distensibilité.  Ce 
fait  est  très  intéressant,  car  les  chiffres  correspondent  à  ceux  de  la  pres- 
sion moyenne  du  sang  chez  le  lapin  :  le  maximum  d'élasticité  des  parois 
aortiques  s'observe  à  des  pressions  correspondant  plus  ou  moins  exac- 
tement  à  leur  pression  sanguine  normale.  Nous  verrons  plus  loin  que 
ce  fait  s'applique  à  tous  les  animaux  dont  les  artères  ont  été  examinées. 

£n  opérant  de  même  sur  la  retne  cave  inférieure  d^un  chat,  on  obtient 
un  tracé  qui  montre  de  grandes  différences  entre  la  pression  intérieure  et 
la  capacité  cubique.  Pour  les  veines,  le  maximum  de  distensibilité  cor- 
respond à  des  pressions  immédiatement  au-dessus  de  zéro. 

J'ai  perfectionné  la  méthode  en  la  rendant  absolument  automatique  au 
moyen  d'un  mouvement  d'horlogerie  qui  réglait  les  variations  de  pression 
et  inscrivait  les  changements  dans  la  capacité  vasculaire.  J'ai  opéré  de 
cette  façon  sur  des  portions  d'aorte  thoracique  et  d'arfére  carotide  d'un 
lapin  et  sur  l'aorte  thoracique  d*un  chat.  Les  courbes  obtenues  ainsi  pré- 
sentent les  mêmes  particularités  que  les  premières  et  sont  très  compa- 
rables entre  elles.  C'est  avec  une  pression  d'environ  70  millimètres  de 
mercure  que  les  artères  du  lapin  ofTrent  leur  plus  grande  distension  ; 
pour  le  chat,  il  faut  une  pression  un  peu  plus  élevée. 

Avant  d'aller  plus  loin,  je  dois  dire  un  mot  des  changements  post 
mortem  qui  se  produisent  dans  l'élasticité  des  vaisseaux;  jusqu'à  ce  que 
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la  putréfaction  soit  très  avancée,  la  courbe  d'élasticité  d*une  artère  donnée 
demeure  identique  à  celle  que  fournirait  un  spécimen  frais.  La  seule  dif- 
férence consista  en  ceci,  que  Vaprès^action  '  devient  de  plus  en  plus 
prononcée  à  mesure  que  s^accuse  la  putréfaction.  Quant  aux  changements 
qui  pourraient  survenir  dans  les  courbes  suivant  que  la  pression  est  aug- 
mentée lentement  de  zéro  à  une  hauteur  donnée  de  mercure,  ou  au 
contraire  diminuée  lentement  d'une  hauteur  donnée  à  zéro,  ils  sont 
absolument  nuls,  à  condition  que  Ton  opère  avec  une  lenteur  suflisante. 

B.  Rapport  de  la  capacité  à  la  pression  intérieure  dans  les  diffè- 
rentes  artères  d^un  même  animal,  —  A  un  point  de  vue  fonctionnel, 
les  propriétés  élastiques  de  l'aorte  et  des  grosses  artères  sont  identiques 
dans  une  espèce  animale  donnée.  La  relation  entre  la  capacité  de  Taorte 
non  distendue  et  celle  de  ce  vaisseau  distendue  est  la  même  pour  toutes 
ses  sections;  mais  elle  diffère  dans  les  diverses  artères  d'un  animal.  Par 
exemple,  la  capacité  de  l'aorte  devient  quadruple  en  élevant  la  pression 
intra- artérielle  à  200  millimètres,  tandis  que  celle  de  la  carotide  du  mèaie 
animal  est  six  fois  plus  considérable  pour  une  pression  égale.  Cette  diffé* 
rence  dans  des  artères  de  divers  calibres  se  retrouve  chez  tous  les  ani- 
maux examinés.  C'est  ainsi  que,  chez  le  lapin,  le  rapport  entre  la  capacité 
à  rétat  non  distendu  et  la  capacité  sous  une  pression  de  200  millimè- 
tres Hg  est,  pour  Taorte  de  1  à  4,  pour  la  carotide  et  la  fémorale  de  1  à  6 
chez  le  chat,  cette  relation  est  de  1  à  5,5  environ  pour  l'aorte,  de  t  à  6  et 
de  i  à  7  pour  la  carotide  et  la  fémorale;  chez  le  chien,  le  rapport  est 
de  1  à  5  pour  l'aorte,  de  1  à  6,5  ou  de  1  à  7  pour  la  carotide.  Les  veines 
se  distinguent  des  artères  par  leur  augmentation  de  capacité  relativement 
faible  ;  le  rapport  entre  0  millimètre  et  4  à  500  millimètres  d'eau  est  d'en- 
viron 1  à  2.  L'artère  pulmonaire  au  contraire  se  distingue  par  une  disten- 
sibilité  excessive. 

C.  Effets  de  Vétat  morbide  sur  la  capacité  des  artères.  —  La  maladie 
exerce  une  influence  marquée  sur  Télasticité  des  artères.  Notre  première 
expérience  a  porté  sur  un  chien  réduit  à  un  état  d'émaciation  extrême  et 
sacrifié  comme  ne  pouvant  être  utilisé  pour  une  recherche  physiologique. 
La  particularité  la  plus  remarquable  de  la  courbe  de  sa  carotide  est  que 
la  plus  grande  distension  de  Vartère  correspond  à  la  pression  inté- 
rieure la  plus  faible.  De  plus,  la  capacité  juste  au-dessus  de  G*  est  plus 
grande  comparée  à  celle  de  200  millimètres  Hg  que  dans  les  cas  habi- 
tuels. Au  lieu  d'un  rapport  de  1  à  6,5  ou  à  7,  on  trouve  seulement  1  à  2,6. 

1.  Roy  désigne  sous  le  nom  d*aprèt-aetion,  action  conaéeutive  (élattiteh*  Nackwir" 
kung  de  Weber),  l'expansion  graduelle  secondaire,  durant  des  heures  et  parfois 
même  des  jours,  qui  survient  après  l'expansion  primitire.  Si  par  exemple  un 
lambeau  d'aorte  fixé  par  une  de  ses  extrémités  est  élongé  au  moyen  de  poids 
suspendus  à  son  extrémité  inférieure,  il  n'atteint  pas  immédiatement  le  degré 
d'expansion  que  doit  finalement  produire  le  poids  employé,  mais  après  aToir 
atteint  rapidement  une  certaine  longueur,  il  continue  graduellement  et  avec  une 
lenteur  de  plus  en  plus  marquée  à  s'allonger,  jusqu'à  ce  qu'il  ait  atteint  un  point 
où  l'élasticité  du  tissu  contrebalance  exactement  le  poids  employé  et  où  les  deux 
forces  opposées  se  font  équilibre. 
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ce  qui  est  une  différence  sufTîsamment  appréciable.  Des  changements 
analogues  et  tout  aussi  considérables  existaient  dans  les  fémorales  et 
Taorte;  pour  la  fémorale,  le  rapport  est  de  1  à  2.8  comme  pour  la  caro- 
tide, pour  l'aorte  de  1  à  2.  La  forme  de  la  courbe  était  sensiblement  la 
même  dans  les  différents  vaisseaux  exanimés  et  était  modifiée  au  point 
qu'on  pouvait  la  regarder  comme  n*ayant  rien  de  commun  avec  la  courbe 
à  1  état  sain.  Et  cependant  chez  cet  animal  l'état  maladif  dans  lequel  il  se 
trouvait  manifestement  n'avait  amené  aucun  changement  macroscopique 
ou  microscopique  dans  la  paroi  artérielle. 

On  devait  se  demander  de  quelle  façon  l'élasticité  des  vaisseaux  s'était 
ainsi  modiQée  :  les  artères  étaient-elles  devenues  plus  larges  dans  leur 
état  de  distension,  ou  bien  étaient-elles  devenues  plus  rigides,  tout  en 
conservant  leur  diamètre  normal?  Une  série  de  courbes  prises  sur  des 
chiens  ayant  servi  à  des  expériences  sur  le  cerveau  et  succombant  après 
une  période  de  cachexie  plus  ou  moins  longue  m'a  fait  voir  que  dans  ces 
cas  les  artères  étaient  relativement  moins  élastiques  avec  des  pressions 
minimes  qu'à  l'état  de  santé,  et  que  plus  la  cachexie  était  avancée,  moins 
était  élevée  la  pression  correspondant  au  maximum  de  distensibilité  des 
artères  de  l'animal.  La  modification  pathologique  de  l'élasticité  artérielle 
consiste  dans  une  distension  anormale  à  la  pression  zéro. 

Chez  Phomme,  un  état  pathologique  identique  se  rencontre  très  fré- 
quemment. Lorsque  la  mort  survient  à  la  suite  d'une  affection  chronique 
ayant  déterminé  de  l'amaigrissement  et  de  la  cachexie,  les  courbes  sont 
absolument  semblables  à  celles  du  chien  examiné  en  premier  lieu.  Au 
contraire,  chez  des  enfants  robustes  ayant  succombé  rapidement  à  une 
maladie  aiguë,  les  courbes  sont  de  tout  point  comparables  à  celles  qu'on 
obtient  normalement  sur  des  artères  saines. 


III.  —  Elasticité  longituoinale  ob  la  paroi  artérielle. 

A.  Courbe  (T élasticité  normale,  —  La  méthode  employée  jusqu'ici 
avait  pour  première  condition  que  les  artères  ne  fussent  pas  coupées  ; 
comme  à  l'Institut  du  professeur  Recklinghausen,  où  la  plupart  de  ces 
recherches  ont  été  faites,  on  a  l'habitude  de  toujours  ouvrir  Taorte  et  ses 
grosses  branches  dans  les  autopsies^  mes  ressources  pour  des  recherches 
ultérieures  eussent  été  insuffisantes.  D^ailleurs  le  procédé  était  inappli- 
cable aux  artères  malades  que  je  désirais  étudier,  par  exemple  dans  le 
cas  d'anévrysme  ou  d'athérome. 

J'employai  tout  d'abord  la  méthode  qui  consiste  à  suspendre  des  lam- 
beaux artériels  et  à  pratiquer  une  élongation  directe  au  moyen  de  poids  ; 
mais  elle  est  très  fatigante,  prend  beaucoup  de  temps  et  nécessite  les 
plus  grandes  précautions.  Je  fis  construire  un  petit  appareil  remédiant  à 
ces  inconvénients.  Il  consiste  essentiellement  en  une  tige  verticale  avec 
potence  mobile  qui  sert  à  fixer  l'extrémité  du  lambeau  artériel  et  en  un 
levier  enregistreur;  à  l'extrémité  inférieure  du  lambeau,  on  fixe  un  cro- 
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chet  qui  peut  entrer  dans  des  trous  percés  en  assez  grand  nombre  sur  le 
levier;  ce  dernier  supporte  une  roue  mobile  à  laquelle  est  suspendu  un 
plateau  de  balance,  analogue  en  somme  au  poids  mobile  des  crochets 
dont  on  se  sert  pour  peser;  on  conçoit  facilement  que  Textension  aug- 
mente à  mesure  qu'on  fait  mouvoir  ce  plateau  vers  Pextrémité  libre  du 
levier.  Pour  avoir  une  relation  directe  entre  les  poids  et  le  mouvement 
dont  on  anime  le  papier  sur  lequel  écrit  la  pointe  du  levier,  on  réunit  le 
cadre  maintenant  ce  papier  et  le  plateau  par  un  fil  de  soie  tendu,  de  sorte 
que  les  deux  sont  absolument  solidaires.  Quant  au  mouvement  du  cadre, 
on  peut  Timprimer  directement  avec  la  main  ou  avoir  recours  à  un  mou- 
vement d'horlogerie. 

La  largeur  des  lambeaux  mis  en  expérience  a  toujours  été  de  1  centi- 
mètre; en  règle  générale,  j'ai  pris  sur  le  même  papier  la  courbe  d'un  lam- 
beau taillé  dans  le  sens  longitudinal  et  celle  d'un  lambeau  pris  dans  le 
sens  transversal,  pour  permettre  leur  appréciation  comparée  par  un  seul 
coup  d'oeil;  un  point  qu'il ;ne  faut  pas  négliger,  c'est  d'imbiber  fréquem- 
ment le  lambeau  artériel  avec  une  solution  saline  à  7,5  pour  1000,  afin 
d'éviter  la  dessication. 

Mes  recherches  ont  porté  sur  l'aorte  thoracique  descendante  d'une  petite 
fille  de  deux  ans  et  demi,  morte  de  diphthérie  avec  broncho-pneumonie, 
sur  l'aorte  thoracique  d'une  femme  de  vingt-deux  ans  morte  en  couches, 
et  enfin  sur  le  même  vaisseau  d  un  homme  de  vingt-six  ans  ayant  rapi- 
dement succombé  à  une  pneumonie.  Dans  ces  trois  cas,  il  n'y  avait  aucune 
apparence  de  maladie  dans  les  vaisseaux;  aussi  les  courbes  sont-elles 
analogues  à  celles  que  le  même  instrument  donne  chez  les  animaux 
(chien,  chat,  etc.).  Elles  montrent  que  le  lambeau  longitudinal  s'allonge 
avec  des  poids  faibles  plus  rapidement  que  le  lambeau  transversal,  mais 
que  le  contraire  se  produit  avec  les  poids  plus  considérables  si  bien  que 
les  deux  courbes  se  coupent.  Ce  n'est  pas  d'ailleurs  une  règle  absolue. 

Si  nous  voulons  comparer  les  oourbes  obtenues  au  moyen  de  cet 
instrument  avec  les  courbes  de  capacité  dont  nous  avons  déjà  parlé,  noua 
voyons  qu'on  ne  peut  les  rapprocher  d'une  façon  mathématique.  Toute- 
fois on  peut  conclure  de  l'analyse  de  ces  courbes  pour  les  lambeaux 
transverses  (les  seuls  qui  soient  importants  dans  ce  cas)  que  plus  la 
courbe  d'élasticité  se  rapproche  d'une  ligne  droite  dans  la  première 
partie  de  sa  course  (sous  TiDiluenoe  des  poids  faibles),  plus  les  aocroiaae- 
ments  de  volumes  sont  marqués  par  rapport  aux  pressions  internes  dans 
la  portion  de  Tartère  où  le  lambeau  a  été  pris. 

B.  Influence  de  l'âge  sur  les  propriétés  élastiques  des  artères.  —  La 
comparaison  des  courbes  d'élasticité  pour  les  difiTérentes  périodes  de  la 
vie  a  été  faite  sur  des  sujets  ayant  succombé  à  des  affections  rapidement 
fatales,  mais  qui  n'atteignaient  pas  le  système  vasculaire.  Chez  deux 
enfants  de  deux  ans  et  demi  et  de  neuf  ans,  les  courbes  d'un  lambeau 
transversal  sont  très  comparables  et  présentent  une  tendance  marquée 
vers  la  ligne  droite  dans  leur  première  portion.  Toutefois,  chez  le  plus  âgé, 
la  ligne  de  descente  est  plus  prolongée  que  chez  le  plus  jeune.  Le  rap* 
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port  entre  les  longueurs  du  lambeau  à  Tétat  libre  et  au  maximum  d'ex- 
tension (200  grammes)  est  à  peu  près  le  même  dans  les  deux  oas. 

Chez  des  sujets,  un  homme  et  une  femme,  âgés  de  vingt  à  trente 
ans,  nous  voyons  l'influence  de  Tàge  commencer  à  se  manifester;  les 
courbes  des  lambeaux  transverses  sont  beaucoup  plus  éloignées  de  la 
ligne  droite  dans  leur  première  portion  que  chez  les  enfants.  Et  ces 
deux  faits  ne  sont  pas  une  exception,  car  même  à  vingt  ans  j'ai  ob- 
tenu des  courbes  qui  s'éloignent  du  type  des  enfants  et  des  animaux 
sains.  D'un  autre  côté,  les  courbes  montrent  encore  que  les  parois  aorti- 
ques  de  personnes  saines  de  vingt  à  trente  ans  sont  presque  aussi  dila- 
tables que  celles  des  enfants.  Et  si  Y  on  tient  compte  de  la  difXérence.dans 
la  circonférence  des  vaisseaux  aux  deux  âges,  de  Télasticité  de  leurs 
parois  en  relation  avec  leur  contenu,  ce  fait  implique  que  les  aortes 
développées  sont  plus  élastiques  que  celles  des  enfants. 

Quant  au  rapport  de  l'extension  aux  poids  employés,  elle  est  indiquée 
par  les  chiffres  suivants  : 


Age. 

LoDgneur 

Longueur  avec  ua 

poids 

de  : 

priuiitive. 

50  gr.                100  gr. 

200  gr 

2  ans  1/S. 

100 

131                  148 

159 

32  ans. 

100 

126                  143 

' 

153 

36  ans. 

100 

138                  149 

168 

9  ana. 

100 

138                 149 

160 

Ces  chiffres,  on  le  voit,  sont  fort  comparables. 

Mais,  chez  des  personnes  d  un  âge  avancé,  nous  trouvons  des  change- 
ments très  remarquables  dans  l'élasticité  longitudinale  des  parois  arté- 
rielles. Chez  deux  femmes  de  soixante-onze  et  soixante-seize  ans,  je 
trouvai  que  des  lambeaux  pris  dans  des  points  absolument  dépourvus  de 
plaques  athéromateuses  sont  encore  assez  élastiques  avec  des  poids 
faibles  jusqu'à  50  ou  60  grammes,  mais  que,  même  avec  ces  poids  faibles, 
elles  sont  moins  élastiques  que  les  autres.  Voici  les  chiffres  : 


Age. 

Longaenr 

LoDgttear  avec  an  poids  de  : 

primitiTe. 

50  gr.                100  gr.              SOO  gr. 

76  ans. 

100 

117                  12S                  133 

71  ans. 

100 

113                  117                  121 

Entre  ces  chiffres  et  ceux  du  tableau  précédent»  on  trouve  beaucoup 
<f  intermédiaires.  Entre  quarante  et  cinquante  ans,  il  y  a  de  grandes  difîé- 
reoees  dans  l'élasticité  suivant  les  individus.  Chez  les  vieillards,  les 
courbes  se  rapprochent  beaucoup  de  celles  que  nous  avons  obtenues  chez 
un  chien  affaibli  et  arrivé  au  dernier  terme  de  la  cachexie  ;  il  y  a  cepen- 
dant de  grandes  différences  produites  par  les  fièvres  marastiques  et  par 
un  âge  avancé;  j'insisterai  dans  un  autre  mémoire  sur  les  modifications 
particulières  imprimées  par  la  maladie  à  l'élasticité  artérielle. 

Reste  la  question  de  savoir  quelle  est  la  distribution  de  la  résistance 
dans  les  différentes  tuniques  de  Taorte.  Pour  des  aortes  normales,  on 
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peut  enlever  Tintime  sur  des  lambeaux  transverses  sans  modifier  sensi- 
blement la  courbe  ;  il  en  est  de  même  pour  Tadventice,  et  des  courbes 
prises  sur  la  tunique  moyenne  seule  sont^  pratiquement  les  mêmes  que 
celles  de  Tartère  entière.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  lambeaux  lon- 
gitudinaux. Là,  Tintime  et  l'adventice  jouent  un  rôle  important  dans  la 
résistance  aux  tractions,  et  les  courbes  montrent  que  les  difTérenoes  entre 
Tartère  entière  et  l'artère  dépouillée  de  ses  deux  tuniques  interne  et 
externe  porte  surtout  sur  des  poids  de  70  à  80  grammes. 

Tels  sont  les  faits  chez  les  jeunes  sujets  ;  mais,  dans  un  âge  avancé,  la 
résistance  des  parois  subit  une  modiflcation  qui  n'est  pas  sans  impor- 
tance au  point  de  vue  pathologique  (anévrysmes,  ruptures  de  vaisseaux). 
Dans  ce  cas,  en  effet,  l'enlèvement  de  l'intime  modifie  la  résistance  du 
lambeau  transversal  et  donne  des  courbes  qui  tombent  beaucoup  plus 
rapidement  qu'%uparavant,  surtout  avec  des  poids  faibles.  L'ablation  de 
l'adventice  semble  au  contraire  avoir  peu  dUnfluence. 


CONCLUSIONS 


J'ai  montré  que  les  tissus  animaux  différaient  de  la  grande  majorité 
des  autres  substances  par  leurs  propriétés  thermo-élastiques.  Ils  se  con- 
tractent lorsqu'on  les  chauffe  et  s'étendent  lorsque  leur  température  est 
abaissée.  L'extension  augmente  leur  température,  le  relâchement  la  fait 
diminuer. 

En  étudiant  l'élasticité  des  parois  artérielles,  nous  l'avons  trouvée  mer- 
veilleusement adaptée  aux  circonstances  dans  lesquelles  elle  entre  en  jeu 
chez  l'animal  vivant.  Considérées  comme  des  tubes^  les  artères  sont  plus 
élastiques,  plus  dilatables,  avec  des  pressions  correspondant  à  celles  qui  ont 
existé  à  leur  intérieur  pendant  la  vie  de  l'animal.  Comme  nous  l'avons 
montré,  le  maximum  de  l'augmentation  de  capacité  par  Tunité  d  augmen- 
tation de  la  pression  interne  est  atteint  lorsqu'on  se  trouve  près  de  la  pres- 
sion moyenne  du  sang  chez  l'animal  dont  on  examine  les  artères. 

Nous  avons  vu  également  que  chez  un  animal  donné  le  rapport  entre 
l'augmentation  de  volume  et  Faugmentation  de  pression  est  le  même  dans 
Taorte  et  dans  ses  branches.  Au  point  de  vue  fonctionnel,  l'élasticité  des 
grandes  artères  est  la  même  pour  chaque  individu.  Mais,  en  comparant 
les  capacités  à  l'état  de  non-distension  et  de  distention  par  une  pression 
donnée,  on  voit  qu'il  n'en  est  plus  de  même.  L'aorte  présente  relativement 
plus  de  capacité  à  l'état  de  non-distension  que  la  fémorale  ou  la  carotide. 

L'élasticité  des  artères  est  modifiée  plus  rapidement  qu'on  ne  pourrait 
croire  par  les  maladies  affectant  la  nutrition  générale;  un  processus 
fébrile,  lent,  aboutissant  au  marasme,  peut  modifier  complètement  la 
courbe  de  l'élasticité  artérielle.  Dans  ce  cas,  les  artères  sont  relativement 
plus  larges  qu'à  l'état  normal  et  sont  plus  dilatables  par  des  pressions 
immédiatement  au-dessus  de  zéro. 
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L'effet  de  Tâge  sur  l'élasticité  des  artères  a  été  étudiée  longuement,  et 
nous  avons  montré  que  o'est  seulement  chez  les  enfants  que  Téiasticité 
artérielle  est  parfaitement  adaptée  aux  exigences  de  l'organisme.  De  plus, 
le  rapport  entre  l'extension  et  les  poids  employés  pour  la  produire  reste 
le  même  depuis  l'enfance  jusqu'à  un  certain  âge,  ce  qui  montre  que 
l'élasticité  des  artères,  considérées  comme  tubes,  va  en  augmentant  jusqu'à 
ce  que  celles-ci  aient  atteint  leur  diamètre  complet.  Avec  la  vieillesse, 
l'élasticité  des  artères  est  très  modifiée  et  rend  ces  vaisseaux  de  moins 
en  moins  aptes  à  remplir  leurs  fonctions  dans  Téconomie. 


Revi'e  de  méd.,  tome  I.  —  4881. 
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DU  20  JUIN  AU  20  JUILLET 


ACADÉMIE  DESISOIENCES 

20  juin.  —  M.  Mâbey  présente  un  nouveau  thermographe  permettant 
de  prendre  la  température  simultanément  en  deux  points  du  corps,  afin 
d'observer  les  changements  que  des  influences  de  différents  ordres  exer- 
cent sur  la  répartition  de  la  température  animale. 

M.  Ch.  Rouget  a  observé  sur  les  muscles  lisses  de  la  vie  animale  des 
invertébrés  des  bandes  alternativement  claires  et  obscures  ayant  de 
grandes  analogies  avec  de  véritables  stries  transversales.  Les  recherches 
qu41  a  faites  à  ce  sujet  lui  ont  prouvé  que  les  fibres  lisses  peuvent  devenir 
striées  par  suite  du  plissement  qui  constitue  le  mécanisme  même  de  leur 
contraction  physio  logique.  Inversement,  les  fibres  striées  peuvent  devenir 
complètement  lisses  dans  une  extension  forcée. 

M.  W.  Mac  Ewen  adresse  une  note  sur  la  transplantation  des  oa  II 
conclut  que  :  i®  Tos  transplanté  est  capable  de  vivre  et  de  croître;  2«  les 
transplants  inter-humains  d'os  vivent  et  croissent  ;  3<>  la  transplantation 
inter-humaine  de  Tos  peut  produire  un  résultat  pratique  avantageux  à 
l'humanité;  4<*  la  totalité  des  éléments  osseux  doit  être  comprise  dans  le 
transplant  ;  5»  la  méthode  de  transplantation  qui  présente  le  plus  de  chances 
de  succès  est  de  diviser  Tos  avec  un  instrument  tranchant  en  petits  frag- 
ments; 6*  pour  assurer  le  succès  de  l'opération,  il  faut  employer  le  trai- 
tement antiseptique. 

27  juin.  —  M.  A.  d'Arsonval  adresse  une  note  sur  une  nouvelle  mé- 
thode d'excitation  électrique  des  nerfs  et  des  muscles. 

M.  JoLYET  a  étudié  le  développement  des  microbes  de  la  variole  chez  le 
pigeon.  C'est  au  moment  de  l'invasion  que  le  développement  parasitaire 
acquiert  son  summum;  il  diminue  pendant  la  période  d'éruption.  Ce  n'est 
pas  dans  le  sang,  mais  bien  dans  la  lymphe,  que  cette  évolution  se  fait. 

M.  J.  Chatin  décrit  la  formation  du  kyste  dans  la  trichinose  mus- 
culaire. 

il  juillet.  -—  M.  d'Arsonval  communique  de  nouvelles  recherches  sur 
la  chaleur  animale. 
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M.  d'Arsonval  et  Covtt  communiquent  le  résultat  de  leurs,  recherches 
sur  l'action  du  maté  sur  les  gaz  du  sang. 

M.  VuLPUN,  au  nom  de  M.  J.  Pasternatzky,  lit  une  note  sur  le  siège  de 
l'épilepsie  corticale  et  des  hallucinations^  Conclusions  :  !<>  L'attaque  d'épi- 
lepsie  provoquée  chez  le  chien  par  Tessenoe  d'absinthe  est  sous  la  dépen- 
dance de  certaines  parties  de  l'ocorce  grise  des  hémisphères  du  cerveau, 
et,  par  conséquent,  elle  est  bien  réellement,  de  Tépilepsie  corticale.  2°  On 
peut  dire  avec  vraeemblance  que  les  hallucinations  doivent  être  attribuées 
à  Tezcitation  par  l'absinthe  des  centres  sous-covticauz  sensitifs. 

M.  YuLPiAN,  au  nom  de  M.  Déjeune,  présente  une  note  sur  les  altérations 
des  nerfs  cutanés  dans  la  pellagre.  Elles  consistent  principalement  dans 
la  disparition  de  la  myéline  et  du  ejlindre-axe  portant  sur  un  grand  nombre 
de  tubes  nerveux. 


ACADÉMIE  D£  MÉDECIirE 

28jian.  —  M.  Bouley  annonce  à  l'Académie  qu'une  expérience  pra- 
tiquée sur  quatre  moutons,  dont  deux  vaccinés  et  deux  non  vaccinés, 
vient  de  confirmer  les  résultats  obtenus  récemment  par  M.  Pasteur. 

M.  Habdy  présente  la  main  d'an  homme  atteint  de  pellagre.  Le  malade 
n'ayant  jamais  mangé  de  maïs,  M.  Hardy  pense  qu'il  s'agit  là  d'une  pel- 
lagre d'origine  alcoolique. 

M.  WoiuLBz  présente  un  nouveau  spirophore. 

M.  LiAMcaRBAUx  lit  un  rapport  sur  les  épidémies  qui  ont  régné  en  France 
pendant  l'année  1879. 

5  juillet,  —  M.  RonssBL  pense  qae  la  main  présentée  par  M.  Hardy 
dans  la  dernière  séance  n'appartient  pas  à  un  pellagreux  vrai  ;  suivant  lui, 
le  nom  de  pellagre  doit  être  réservé  à  l'intoxication  spéciale  produite  par 
le  mais  altéré. 

M.  Hardy  proteste,  au  nom  de  la  clinique,  contre  l'opinion  de  M.  Rousari. 

1%  juillet.  —  M.  Heryieux  lit  un  rapport  sur  le  service  de  vaccine  en 
1879;  il  dit  qu'il  n'y  a  pas  lieu,  jusqu'à  plus  ample  informé,  d'accepter 
comme  entièrement  probantes  les  statistiques  qui  attribuent  la  supériorité 
du  ¥aocin  animal  sur  le  vaccin  jennérien. 

i9  juillet»  —  M.  OE  ViLLŒas  lit  un  rapport  sur  les  travaux  de  la  com- 
mission permanente  de  V enfance, 
M.  Bonis  lit  un  rapport  sur  les  eaux  minérales. 

SOCIÉTÉ  DE  BIOLOaiB 

25  juin.  —  M.  Raymond  présente  un  malade  atteint  de  monoplégie  de 
la  jambe  gauche  consécutive  à  un  mal  de  Pott.  A  l'état  normal,  la  tempe - 
ratara  est  la  même  dans  les  deux  membres  inférieurs;  mais,  lorsque  le 
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malade  a  marché,  le  membre  atrophié  est  cyanose,  et  sa  température  com- 
parée à  celle  de  la  jambe  droite  est  inférieure  de  8  à  10  degrés.  Il  s'agît 
ici  d'une  paralysie  vaso-motrice. 

M.  Raymond  fait  une  seconde  communication  sur  un  cas  de  sueurs  loca- 
lisées aux  mains,  observées  chez  un  homme  âgé  de  vingt  et  un  ans, 
manifestement  hystérique. 

M.  Brown  Séqcaro.  Les  sections  successives  pratiquées  sur  un  nerf 
moteur  augmentent  chaque  fois  l'excitabilité  du  bout  périphérique. 

M.  Browk  Séquard  a  observé  que,  quand  on  excite  électriquement  un 
nerf  moteur  encore  en  rapport  avec  la  moelle,  l'excitabilité  de  ce  nerf 
augmente  ou  diminue  suivant  que  les  courants  employés  sont  très  forts 
ou  très  faibles.  Si  on  excite  le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé,  les  phé- 
nomènes précédents  font  défaut.  Ces  différences  seraient  dues,  d'après 
Fauteur,  à  la  présence  dans  ce  nerf  de  fibres  centripètes  qui  transmettent 
aux  centres  les  irritations  appliquées  au  nerf  dans  sa  continuité. 

M.  F.  Franck  lit  au  nom  de  M.  PrrRES  un  travail  sur  les  dégénérations 
secondaires  bilatérales  de  la  moelle  consécutives  à  des  lésions  en  foyer 
unilatérales  du  cerveau.  Il  est  probable  que  ces  exceptions  à  la  loi  de 
Turck  peuvent  s'expliquer  par  les  nombreuses  variétés  individuelles  que 
présente  l'entrecroisement  des  fibres  bulbaires. 

M.  F.  Franck  communique,  au  nom  de  M.  J.  Teissier  (de  Lyon),  une 
note  tendant  à  montrer  que  lorsque  chez  un  malade  atteint  d'hémianes- 
thésie  on  applique  deux  thermomètres  dans  des  régions  symétriques,  en 
même  temps  qu'un  aimant  ou  une  plaque  de  métal,  on  voit  la  température 
baisser  dans  le  point  où  s'opère  le  transfert  et  s'élever  dans  la  zone  qui 
redevient  sensible. 

M.  F.  Franck  a  entrepris  des  expériences  qui  lui  ont  permis  de  constater 
dans  les  veines  du  dos  de  la  main  l'existence  de  pulsations  isochrones  an 
pouls  artériel. 

M.  CovTY  fait  une  communication  sur  le  mode  d'action  de  certains 
venins.  Il  admet  que  le  venin  du  serpent  doit  être  classé  à  côté  des 
agents  inflammatoires  et  se  distingue  des  virus  en  ce  qu'il  résiste  à  Tébul- 
lition  et  est  impropre  à  la  culture. 

2  juillet,  —  M.  d'Arsonval  décrit  les  appareils  calorimétriques  dont  il 
fait  usage.  Ils  reposent  tous  sur  ce  principe,  à  savoir  que  la  température 
du  calorimètre  doit  être  toujours  égale  à  celle  de  l'enceinte  où  il  fonc- 
tionne. 

M.  F.'  Franck,  au  nom  de  MM.  Arnozak  et  Vaillard,  lit  une  note  sur  les 
effets  produits  sur  la  parotide  du  chien  par  la  ligature  du  canal  de 
Sténon. 

M.  Javal,  pour  diminuer  le  chromatisme  chez  quelques  malades,  a  fait 
usage  de  verres  jaunes,  et,  chez  d'autres  qui  étaient  myopes  en  même 
temps,  de  verres  de  ilint-glass. 

MM.  d'Arsonyal  et  Covty  font  une  communication  sur  l'action  physio- 
logique du  maté.  L'ingestion  de  cette  substance  amène  :  i^  une  diminution 
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constante  des  gaz  du  sang,  dont  le  chiffre  s'abaisse  quelquefois  jusqu'à 
plus  de  moitié  de  sa  valeur  normale;  2^  une  très  grande  fixité  de  ces  gaz, 
qui  ne  se  dégagent  que  très  difficilement  par  le  vide  et  la  chaleur  dans  la 
pompe  à  mercure. 

M.  F.  Franck  communique  le  résultat  d'expériences  sur  la  circulation 
veineuse.  Indépendamment  de  la  vis  a  tergo  comme  cause  de  cette  circu- 
lation, il  signale  Tinfluence  de  Texpansion  artérielle  des  organes  contenus 
dans  des  enceintes  osseuses  comme  le  cerveau,  ou  fibreuses  comme  le 
testicule. 

£n  outre,  dans  certaines  régions,  comme  le  sinus  caverneux,  chaque 
dilatation  de  Tartère  favorise  Pexpulsion  du  sang  veineux.  Enfin,  à  propos 
du  pouls  veineux  jugulaire,  il  est  vrai,  comme  Ta  dit  Mosso,  que  l'affais- 
sement  subit  des  jugulaires  coïncide  avec  la  systole  ventriculaire;  mais 
c'est  à  la  diastole  auriculaire  concomitante  qu'on  voit  attribuer  ce  retrait 
veineux  et  non  à  la  systole  cardiaque. 

9  juillet.  —  M.  Raymond  a  administré  de  l'acide  phénique  à  l'intérieur 
à  des  malades  atteints  soit  de  fièvre  typhoïde,  soit  d'érysipèle  grave,  soit 
d'empyème.  La  température  s'est  constamment  abaissé,  et  une  sudation 
très  abondante  s'est  développée. 

M.  Grèhamt^  au  nom  de  M.  Philipeaux,  communique  le  résultat  d'expé- 
riences entreprises  sur  la  cicatrisation  du  cerveau*  Ce  dernier  a  constaté 
que  les  plaies  du  cerveau  se  cicatrisent,  mais  que  l'organe  ne  reprend  pas 
ses  fonctions.  En  outre,  la  section  transversale  d'un  hémisphère  cérébral 
ou  d'un  renflement  encéphalique  amène  immédiatement  la  perte  de  fonc- 
tion de  la  partie  lésée;  mais  la  région  symétrique  intacte  la  supplée  rapi- 
dement. 

MM.  R.  Blanchard  et  P.  Rbonard  ont  noté  qu'à  la  suite  de  la  décom- 
pression brusque,  comme  on  l'observe  dans  la  maladie  des  plongeurs, 
il  se  produit  du  côté  de  la  moelle  des  ruptures  vasculaires  occupant  la 
substance  grise  dans  le  renflement  cervical,  la  substance  grise  et  la  sub- 
stance blanche  dans  la  région  dorsale. 

17  juillet,  —  M.  Brissaud  communique  le  résultat  de  recherches  sur  la 
structure  des  gommes  syphilitiques  (voir  plus  loin  Société  anatomique), 

M.  Méonin  présente  des  sangsues  de  l'espèce  Hœmopsis  sanguisuga 
qui  ont  été  trouvées  fixées  aux  parois  de  la  bouche  des  chevaux  d'une 
batterie  rentrant  de  la  campagne  de  Tunisie. 

M.  Hanot  a  vu  se  produire  sous  l'influence  du  traitement  de  la  fièvre 
typhoïde  par  l'acide  phénique  une  éruption  vésico-pustuleuse,  assez  ana- 
logue à  une  éruption  de  variole  au  début.  Le  liquide  extrait  de  ces 
vésioo-pustules  contenait  un  grand  nombre  de  bactéries. 

M.  Fr.  Franck,  ayant  produit  expérimentalement  sur  des  chiens  une 
insuflisance  tricuspidienne,  à  constaté  que  tandis  que,  dans  le  pouls  vei- 
neux normal,  un  brusque  affaissement  de  la  veine  coïncide  avec  le  début 
de  la  systole  ventriculaire,  dans  le  pouls  veineux  par  reflux  tricuspidien 
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c'est  au  contraire  on  Boolèvement  qui  se  produit  en  même  tampa  que  le 
début  de  la  systole  du  ventricule. 

Il  admet  en  outre  avec  touBjenra  auteiics  que  dans  ringuiTÎBanoe  tii- 
cuspidienne  permanente  Panneau  fibreux  de  la  valvule  triouspide  s'est 
dilaté  et  que  les  valves  ne  peuvent  plus  ol^itérer  Torifioe;  mais,  dans 
llnsuflisance  passagèi^  par  surcharge  momentanée  du  ventricule  droit, 
c'est  le  ventricule  seul  qui  se  dilate  et  entraine  avec  lui  le  bord  libre  des 
valvulm. 

M.  Paul  Bbrt  a  trouvé  dans  la  peau  de^la  grenouille  un  venin  c^iable 
de  tuer  un  animal  de  petite  ^taille  en  déterminant  des  convulsions  et 
l'arrêt  du  cœur  en  ^rstole. 

^         SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

24  juin,  —  M.  Martineau  fait  une  communication  sur  l'emploi  des 
injections  hypodermiques  «de  peptàne  mercurique  ammontque,  médica- 
ment très  actif  et  capable  de  donner  d'excellents  résultats  dans  les  cas  de 
syphilis  grave  lorsqu'il  faut  agir  vite. 

M.  DuGASTEL  lit  une  note  sur  la  déformation  et  l'atrophie  du  cœur  à  la 
suite  des  cachexies  prolongées. 

8  juillet  —  M.  E.  Bbbnier  présente  quelques  remarques  à  propos  de 
l'emploi  des  injections  de  peptone  mercurique;  il  se  demande  s'il  y  a 
réellement  absorption  du  mercure  et  si  ces  injections  n'exposent  par  le 
malade  à  des  abcès,  à  des  phlegmons. 

M.  Dujardin-Bbaumetz  partage  les  craintes  de  M.  Besnier  et  croit  que 
l'emploi  de  ce  médicament  doit  être  réservé  à  la  pratique  hospitalière, 
lorsqu'on  a  lieu  de  soupçonner  la  non-ingestion  de  médicaments  adminis- 
trés par  la  bouche. 

M.  Martih£au  a  pratiqué  déjà  un  grand  nombre  d'injections  de  peptone 
mercurique  ;  il  n*a  observé  aucun  accident,  ni  local  ni  général,  et  cepen- 
dant l'absorption  se  fait,  ainsi  que  l'examen  des  urines  permet  de  le 
constater* 

M.  Blachbz  a  actuellement  dans  son  service  un  malade  atteint  de 
syphilis  grave  qui  supporte  très  difficilement  l'administration  du  mer- 
cure à  rintérieur;  il  se  propose  de  lui  faire  des  injections  de  peptone 
mercurique. 


SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

8  jmUet.  —  M.  Deux  cœurs  présentant  une  rupture  spontanée 

partant  sur  le  ventricule  gauche  au  voisinage  de  la  pointe.  Ces  deux 
OGBurs,  atteints  en  outre  de  dégénérescence  graisseuse,  avaient  été  recueil* 
lis  sur  deux  femmes  âgées  de  plus  de  soixante  ans. 
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M.  Bribbauo  a  constaté  dans  deux  cas  de  gommes  syphilitiques  du  tes- 
ticule de  grandes  analogies  de  structure  avec  les  tubercules  caséeux. 
Dans  ceux-ci  comme  dans  les  gommes,  on  trouve  des  agglomérations  de 
follicules  rigoureusement  identiques  à  ceux  de  la  tuberculose;  mais, 
tandis  que  dans  le  tubercule  caséeux  les  follicules  se  développent  primi- 
tivement à  la  périphérie  des  tubes  séminifères  sains,  dans  le  processus 
gommeux,  au  contraire,  le  follicule  prend  naissance  au  sein  de  la  trame 
scléreuse,  qui  déjà  depuis  quelque  temps  a  onrv&ki  le  tissu  conjonctif  de 
la  glande. 

\b  juillet.  —  M.  Variot.  Rate  du  poids  de  1500  grammes  chez  une  femme 
morte  de  cachexie  paludéenne.  Le  viscère  était  dépourvu  d'adhérences 
avec  les  parties  voisines;  son  pédicule  était  bien  limité,  en  sorte  que,  si 
une  opération  avait  été  jugée  utile,  elle  aurait  pu  être  exécutée  sans  trop 
de  difficultés. 

M.  Mathieu.  Tumeur  d'apparence  sarcomateuse,  développée  au  niveau 
du  pédicule  cérébral  droit  et  comprenant  l'éminentrie  terres  supérieur  et 
le  noyau  d'origine  du  moteur  oculaire  commun  gauche.  Hémiplégie  et 
hémianesthésie  gauche  incomplète  ;  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
du  même  côté. 

M.  Mathieu.  La  tumeur  présentée  à  la  Société  dans  la  séance  du  27  mai 
(voir  n»  7  de  la  Revue  de  médecine)  était  un  sarcome  du  corps  thyroïde 
avec  propagation  aux  ganglions  cervicaux. 

M.  Reclus  a  étudié  la  marche  du  testicule  syphilitique  :  contraire- 
ment à  l'opinion  de  Ricord^  il  croit  que  les  gommes  de  cet  organe  peu- 
vent suppurer  et  donner  naissance  par  la  suite  à  un  fongus  syphilitique. 
La  gomme  est-elle  superficielle,  c*est-à-dire  développée  au  voisinage  de 
Falbuginée,  le  fongus  sera  superficiel,  et  le  testicule  ne  participera  pas 
à  9a  formation;  est-elle  profonde,  Talbuginée  sera  perforée  et  le  testicule 
présentera  une  perte  de  substance;  mais  ce  ne  sont  pas  les  tubes  sémini- 
fères qui  s'éliminent  sous  forme  d*étoupe,  ce  sont  les  débris  de  la  gomme 
en  voie  d'élimination. 

^2  juillet.  —  M.  Garcia-Larin.  Cerveau  d'un  vieil  hémiplégique  droit 
ayant  présenté  pendant  la  vie  de  l'aphasie.  La  circonvolution  de  Broca 
parait  intacte  ;  mais,  lorsqu'on  fait  une  coupe  verticale  de  l'hémisphère  on 
trouve  à  la  face  profonde  de  cette  circonvolution,  sur  le  prolongement  de 
la  capsule  externe,  un  ancien  foyer  de  ramollissement. 

M.  Mayor  présente  un  monstre  du  genre  Janiceps. 

M.  Variot  a  observé  que  dans  le  purpura  Thémorrhagie  se  fait  au 
niveau  des  couches  superficielles  du  derme,  dans  l'épaisseur  des  papilles  ; 
les  hémorrhagies  qui  siègent  dans  le  foie  s'accompagnent  de  la  destruc- 
tion des  lobules  au  voisinage  desquels  elles  se  font. 

C.    GlRAUBBAU. 
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CONFÉRENCES  THÉRAPEUTIQUES  ET  CLINIQUES 
SUR  LES  MALADIES  DES  ENFANTS, 

Par  le  D*-  J.  Simon,  l  roi.  in-8.  Paris,  1880  (DeUhaje). 

Depuis  cinq  ans,  le  docteur  J.  Simon  fait  à  l'hôpital  des  Enfants  des 
conférences  cliniques  et  thérapeutiques  qui  ont  le  plus  grand  succès.  En 
publiant  son  livre,  il  a  voulu  faire  profiter  tous  les  praticiens  de  ses 
utiles  et  savants  conseils.  Onze  conférences  sont  employées  à  l'étude  de 
la  thérapeutique  infantile  ;  les  trois  dernières  ont  pour  objet  des  ques- 
tions du  plus  haut  intérêt  :  Tallaitement,  la  dyspepsie  des  nouveau-nés, 
et  la  paralysie  infantile. 

En  faisant  l'étude  d^un  médicament,  le  docteur  J.  Simon  fait  aussi 
rétude  de  la  maladie  ou  des  maladies  dans  lesquelles  il  est  le  plus  fré- 
quemment employé.  Excellente  méthode,  qui  permet  à  celui  qui  écoute 
le  conférencier,  ou  qui  lit  ses  leçons,  d'embrasser  en  peu  de  temps  un 
vaste  chapitre  de  médecine. 

Les  médicaments,  étudiés  également  au  point  de  vue  physiologique,  le 
sont  surtout  au  point  de  vue  du  mode  d^administration  et  de  leurs  doses. 
C'est  surtout  là  que  la  précision  devient  nécessaire,  et  M.  J.  Simon  nous 
indique  avec  sa  clarté  habituelle  ce  quUl  faut]  craindre  et  ce  qu'il  faut 
oser  quand  on  manie  un  médicament. 

L'histoire  thérapeutique  des  vomitifs  l'entraîne  à  nous  parler  des  ma- 
ladies des  voies  respiratoires  chez  l'enfant,  où  cette  médication  est  si 
souvent  employée,  et  pas  toujours  avec  discernement. 

La  digitale,  Tarsenio,  la  belladone,  le  mercure,  le  quinquina  sont  suivis 
de  l'étude  des  maladies  du  cœur,  des  dermatoses,  des  spasmes  (laryngite» 
coqueluche,  asthme),  de  la  syphilis,  de  la  fièvre  intermittente.  Ces  deux 
dernières  conférences  ont  surtout  pris  un  plus  long  développement,  vu 
l'importance  des  médicaments,  l'importance  et  la  difficulté  de  traitement 
que  présentent  les  maladies  auxquelles  ils  s'adressent. 

La  question  si  importante  de  l'allaitement  est  traitée  avec  grand  soin. 
L'auteur  passe  successivement  en  revue  l'allaitement  naturel,  l'allaite- 
ment artificiel  et  le  sevrage  ;  il  préconise  non  seulement  l'allaitement 
naturel,  mais  encore  l'allaitement  maternel  ;  il  montre  toutes  les  diffi* 
cultes  et  tous  les  dangers  de  Tallaitement  artificiel  ;  il  donne  enfin  les 
règles  du  sevrage  graduel  suivant  l'âge  de  l'enfant. 
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Lia  dyspepsie  des  nouveau-nés,  dont  la  cause  est  quelquefois  si  difficile 
à  trouver,  est  exposée  de  'manière  à  faciliter  au  praticien  le  diagnostic 
et  le  traitement  d'une  maladie  avec  laquelle  il  est  si  fréquemment  aux 
prises. 

Enfin  rétude  de  la  paralysie  infantile  termine  le  livre  de  M.  le  docteur 
J.  Simon,  qui  fait  dans  ce  dernier  chapitre  un  diagnostic  différentiel  très 
complet  de  cette  affection. 

Les  conférences  thérapeutiques  et  cliniques  du  savant  médecin  de 
l'hôpital  des  Enfants  sont  donc  faites  pour  être  Jues  par  tous  ceux  qui 
désirent  avoir  des  connaissances  pratiques  sur  la  médecine  infantile. 

E.  Ollive. 


ETUDE  SUR  LE  DIABÈTE  SUCRÉ  CHEZ  LES  ENFANTS, 
Par  le  D>^  Henri  Laroaz,  interne  des  hôpitaux.  (Adrien  Delahaje,  1881.) 

L'auteur  a  observé  à  l'hôpital  des  Enfants  malados  trois  cas  de  diabète 
qui  ont  été  pour  lui  le  point  de  départ  de  son  étude  sur  cette  question, 
dont  sa  thèse  donne  un  résumé  très  complet. 

Affection  rare,  atteignant  le  plus  souvent  les  enfants  de  onze  à  qua- 
torze ans,  plus  souvent  le  sexe  féminin,  le  diabète  sucré  est  très  fré- 
quemment une  maladie  héréditaire.  L'anatomie  pathologique  n'a  rien  de 
particulier  à  Tenfanoe;  on  trouve  sur  les  cadavres  les  altérations  varia- 
bles que  Ton  rencontre  chez  l'adulte  ;  c'est  d'ailleurs  ce  qui  ressort  du 
relevé  du  grand  nombre  d'observations  que  l'auteur  cite  dans  sa  thèse. 

Si  les  symptômes  diffèrent  peu  de  ceux  observés  chez  l'adulte,  il  en  est 
cependant  qui  méritent  de  fixer  l'attention.  L'incontinence  d'urine  est 
souvent  un  signe  prémonitoire  ;  aussi  doit-on,  dans  tous  ces  cas,  exa- 
miner les  urines,  comme  on  le  fait  pour  la  polidypsie.  Proportionnelle- 
ment, la  quantité  de  sucre  est  plus  considérable  chez  l'enfant,  et  Téma- 
ciation  devient  chez  lui  excessive. 

La  marche  est  plus  rapide  chez  l'enfant,  et  on  observe  toujours  d'em- 
blée le  diabète  maigre  ;  de  plus,  les  opérations  paraissent  encore  en 
activer  la  marche,  et  les  opérations  de  cataracte  se  sont  presque  toutes 
terminées  par  la  mort. 

C'est  à  tort  qu'on  a  accusé  la  phthisie  d'être  un  mode  de  terminaison 
du  diabète  ;  cette  affection  y  est  plutôt  rare. 

Enfin,  il  est  une  sorte  d'intoxication  rapide,  racéfonémte,  qui  se  tra- 
duit par  trois  symptômes  principaux  :  dyspnée,  agitation,  coma;  la 
fatigue  en  serait  une  cause  déterminante.  On  peut  toutefois  affirmer  que 
l'acétone  soit  là  l'élément  toxique  ;  il  y  a  là  rétention  évidente  de  ma- 
tières qui  devraient  être  éliminées. 

En  résumé,  chez  l'enfant,  le  diabète  sucré  est  une  affection  rare,  pour 
laquelle  l'hérédité  joue  un  rôle  considérable.  Il  revêt  d'emblée  la  forme 
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maigre,  marobe  rapidemeat  et  se  termine  quelquefois  par  des  phéno- 
mènes d'intoxication  qu'on  a  désignés  sous  le  nom  d'aoétonémie  et  qui 

se  rattachent  peut-être  à  Turémie. 

E.  Ollive. 


RECHERCHES  MICROSCOPIQUES  ET  CHIMIQUES  SUR  LES  FÈCES 

DES  ENFANTS  A  LA  MAMELLE, 

Et  sur  la  digestion  de  quelques-uns  des  principes  constituante  du  lait. 
Par  le  professeur  Uffelmann  (Rostock)  {Deutsches  Arehiv,  t.  XXyiII). 

Après  avoir  rappelé  les  travaux  sur  ce  sujet  de  Fr.  Simon,  Lehmann, 
Monti,  Wegscheider,  Forster,  Cameret  et  Hartmann,  Biedert,  etc..  Fau- 
teur donne  comme  résultats  de  ses  recherches  sur  des  nourrissons  âgés 
de  huit  jours  à  douze  mois  et  nourris  exclusivement  du  lait  de  femme. 

Au  microscope,  on  y  trouve  : 

Une  très  grande  quantité  de  cood  et  de  bactéries  en  bâtonnets,  des 
champignons,  des  gouttelettes  de  graisse  et  des  cristaux  d'acides  gras, 
du  mucus,  des  corpuscules  lymphatiques  et  des  cellules  épithéliales  et 
granuleuses,  des  masses  plates  informes,  des  cristaux  de  sels  calcaires  à 
acide  gras  ou  k  acide  phosphorique,  de  la  cholestérine,  une  matière  colo- 
rante jaune  et  parfois  des  cristaux  de  bilirubine. 

Examen  chimique.  —  Eau,  85  0/0. 

Substances  solides,  15  0/0. 

Celles-ci  renferment  : 

Matière  albuminoide,  traces. 

Graisse  et  acides  gras,  de  10  à  18  0/0. 

Sucre  et  acide  lactique. 

Sels,  9  à  11  0/0  (surtout  des  sels  de  chaux). 

Acides  biliaires  :  traces. 

Urobiline  et  bilirubine. 

Cholestérine,  en  moyenne,  0,8  0/0. 

Leucine,  aocidentelleme&t. 

Le  reste  des  substances  solides  (qui  en  constitue  de  beaucoup  la  plus 
grande  partie)  est  formé  de  cocci,  de  cellules  épithéliales  et  de  mucine. 

Quant  à  V utilisation  des  principes  .du  lait,  on  peut  dire  qu'elle  est 
pour  les  albumiaoides,  de  99  à  100  0/0  ;  les  graisses,  de  97  à  97,8  0/0;  les 
sels,  de  89  à  90  0/0. 

PARALYSIE  GL08S0-LABI0-LARYNGÉB, 
Causée  par  un  foyer  cérébral  unilatéral 

Par  le  D'  Kirchhoff. 
(tirage  à  part  de  VArchiv  fur  Psychiatrie,  XI), 

J'ai,  dans  ce  journal  (Revue  mensuelle,  1877,  p.  909),  rapporté  quel- 
ques cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  cause^  cérébrale.  L'ob- 
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servation  remarquable  publiée  par  M.  Kirdihofr  et  qui  a  trait  à  un 
malade  traité  par  le  professeur  Quincke  à  la  clinique  de  Berne  est  parti- 
culièrement intéressante,  parce  qu'elle  serait  la  troisième  d'une  paralysie 
de  ce  genre  avec  foyer  unilatéral.  Aussi  la  rapportons«nous  in  extenso  : 
Homme  de  vingt-quatre  ans.  En  1877,  ruisselant  de  èueur  après  le 
travail,  il  prend  un  bain  de  rivière.  A  peine  était*il  daas  Teau  ^  qu'il 
éprouva  un  vertige,  une  douleur  aiguë  dans  le  côté  droit  du  front  et  des 
secousses  convulsives  dans  les  membres.  En  même  temps,  il  ne  potivait  ni 
parier  ni  avaler.  Il  retourna  alors  à  son  domicile  et  y  tomba  de  fsûblesse, 
tout  en  conservant  sa  connaissance.  Une  déviation  du  visage  à  gauche 
était  apparente  ;  la  salive  coulait  sans  cesse  bors  de  la  boudie.  Au  lit,  il 
éprouva  un  tremblement  des  extrémités  (qui,  les  jours  suivants,  ne  se 
reproduisit  que  lorsqu^il  était  ému).  Le  lendemain  de  l'attaque,  la  parole 
et  la  déglutition  étaient  libres,  et  le  malade  put  retourner  à  son  travul. 
Quatre  jours  plus  tard,  il  n-ezistait  plus  de  déviattoo  de  la  iace« 

Huit  purs  plus  tard,  il  éprouva  un  nouveau  vertige  et  tomba;  poidant 
toute  la  nuit  il  ne  put  avaler  :  la  parole  était  traînante;  mais  aucun 
mot  ne  lui  faisait  défaut  ;  seulement  la  langue  lui  paraissait  lourde.  La 
salive  coulait  sur  sa  lèvre  inférieure  tombante  ;  la  marche  n'était  pas 
gênée. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  il  se  plaignait  surtout  d'^rouver  de  la  diffî- 
eohé  à  parier.  Pas  de  céphalalgie,  pas  de  vertige;  vue,  ouie,  goût  et 
odorat  à  l'état  normal  ;  larmoiement,  surtout  du  côté^ droit;  écoulement 
de  la  salive.  Les  deux  côtés  du  visage  sont  habituellement  symétriques  ; 
mais,  par  moment,  la  commissure  labiale  droite,  puis  la  gauche  sont 
tiraillées  en  haut.  Le  malade  rit  fréquemment  sans  motif.  Les  silloos 
naso-labiaux  sont  peu  prononcés.  Le  malade  ne  peut  siffler,  mais  il  peut 
facilement  fermer  la  bouche  et  mastiquer.  Les  mouvements  vdontaires 
d'une  seule  moitié  de  la  bouche  sont  peu  intenses  ;  la  langue  peut  i 
peine  être  projetée  à  1  centimètre  hors  de  la  bouche  ;  les  mouvements 
de  cet  organe  pendant  la  mastication  des  aliments  sont  mal  coordonnés; 
le  voile  du  palais  a  sa  mobilité;  de  même  les  paupières:  toutes  deux  pré- 
sentent quelques  mouvements  fibrillaires  ;  rœil  gauche  s'ouvre  moins 
facilement  que  le  droit. 

La  parole  est  pénible;  les  consonnes  labiales  et  les  gutturales  sont 
difficilement  articulées  ;  les  linguales  le  sont  mieux  ;  les  lèvres  sont  peu 
mobiles  pendant  l'acte  de  la  parole  ;  l'ooclusion  de  la  glotte  se  fait  lente- 
ment ;  la  déglutition  est  intacte. 

L'examen  du  cœur  révèle  une  insuffisance  et  un  rétrécissement  de  la 
valvule  mitrale.  L'urine  est  exempte  de  sucre  et  d'albumine. 

Ultérieurement,  la  marche  de  la  maladie  a  subi  des  alternatives  d'amé- 
lioration et  d'aggravation  ;  l'état  moral  est  variable  ;  parfois  le  malade 
rit  sans  raison  ;  cependant  l'intelligence  ne  paraît  pas  affaiblie  ;  car  il 
écrit  des  lettres  intelligibles  ;  l'écriture  est  tremblée. 

1.  H.  Bamberger  a  aatrefois  rapporté  le  cas  d'un    individu  qui   fut  frappé 
d'apoplexie  pendant  qu'il  était  aoua  la  dooche. 
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Cinq  mois  plus  tard,  on  note  que  le  visage  a  Timmobilité  d'un  masque, 
ou  bien  une  expression  souriante  ou  pleurarde  :  à  ce  moment,  la  déglu- 
tition n'est  possible  que  si  la  tète  est  renversée  en  arrière,  et  encore  avec 
effort.  A  cause  du  flux  salivaire,  le  malade  est  obligé  de  tenir  son  mou- 
choir devant  la  bouche.  Pendant  le  rire,  on  entend  des  sons  tout  à  fait 
anormaux.  Les  mouvements  des  membres  sont  tremblés  ;  pas  de  trouble 
de  la  sensibilité.  Température  et  respiration  à  l'état  normal. 

Le  mois  suivant,  le  malade  tombe  tout  à  coup,  le  visage  est  tiré  à 
droite  ;  hémiplégie  flasque  des  deux  membres  du  côté  gauche.  Quelques 
convulsions  cloniques  pendant  les  jours  suivants  ;  mort  dix  jours  après 
l'attaque,  dans  le  coUapsus;  albuminurie  constatée  six  jours  auparavant. 

Autopsie  (professeur  Langhans).  —  La  dure-mère  est  un  peu  tendue, 
non  épaissie.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  abondant.  La  cavité  du 
ventricule  latéral  gauche  est  élargie,  le  corps  strié  gauche  un  peu  aplati. 

Le  corps  strié  droit  est  déprimé  dans  ses  deux  tiers  postérieurs  ;  sa 
coloration  est  jaunâtre;  mais  au  sein  du  tissu  altéré  se  trouvent  encore 
quelques  points  sains  ;  la  substance  grise  est  réduite  à  une  mince  couche 
qui  est  sous-jacente  à  Tépendyme  épaissi  ;  plus  profondément,  elle  est 
ramollie.  La  partie  correspondante  de  la  capsule  interne  est  grise.  Le 
tiers  externe  du  noyau  lenticulaire,  Tavant-mur,  la  capsule  externe  et 
l'insula  sont  ramollis,  mais  non  colorés  ;  le  ramollissement  augmente  en 
arrière  dans  le  noyau  lenticulaire,  ou  il  est  entouré  d'une  membrane  scié» 
rosée  et  vasculaire,  tandis  qu'au  dehors  le  ramollissement  n'a  pas  de 
limite  nette.  Dans  le  quatrième  ventricule,  les  barbes  du  oalamua  sont 
mal  formées  à  droite  ;  mais  le  calamus  est  symétrique  ;  les  deux  noyaux 
de  l'hypoglosse  à  leur  partie  centrale  présentent  une  légère  coloration 
grise. 

L'orifice  mitral  est  constitué  par  une  fente  résultant  d'une  fusion  ano- 
male avec  incrustation  des  valves. 

L'examen  microscopique  de  coupes  de  la  protubérance  et  du  bulbe 
pratiquées  avec  le  microtome  de  SchiefTerdecker  a  prouvé  l'intégrité 
absolue  de  ces  parties. 

Pour  expliquer  la  bilatéralité  des  symptômes  avec  un  foyer  unilatéral, 
l'auteur  émet  l'hypothèse  que  les  doux  moitiés  du  corps  sont  représen- 
tées dans  chaque  hémisphère,  que  d'ordinaire  les  fibres  croisées  sont 
seules  utilisées  et  que,  chez  ce  malade,  l'un  des  hémisphères  (comme  cela 
a  lieu  pour  le  langage)  s'étant  par  l'habitude  trouvé  seul  charge  de  la 
fonction,  sa  lésion  a  amené  l'anéantissement  de  celle-ci.  R.  L. 


BOTANIQUE  CRYPTOGAMIQUE  PHARMACO-MÉDICALE. 
Par  lé,  BCarohand.  -—  Premier  fascicule,  avec  30  figures.  Paris,  O.   Doin.  1680. 

La  compétence  nous  fait  défaut  pour  juger  au  point  de  vue  botanique 
l'ouvrage  de  M.  L.  Marchand  ;  mais,  indépendamment  de  sa  valeur  spéciale, 
nous  pouvons  lui  reconnaître  le  mérite  d'avoir  traité  son  sujet  d'une 
manière  philosophique  et  élevée.  Non  content  de  prouver  que  les  carao- 
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tères  qui  difîérencient  les  cryptogames  des  phanérogames  sont  difficiles 
à  tracer,  et  que,  d*autre  part,  on  est  souvent  embarrassé  pour  déterminer 
où  finit  le  cryptogame  et  où  commence  l'animal,  M.  Marchand  montre 
que  c  les  limites  qui  séparent  les  cryptogames  des  êtres  inorganisés  ne 
sont  pas  aussi  réelles  qu'on  est  tenté  de  le  croire.  »  La  matière  de  vie 
d'Huxley,  matière  originelle  des  règnes  végétal  et  animal,  proviendrait 
du  règne  inorganique  par  une  série  de  combinaisons  complexes.  Le 
fameux  Bathybius  Hœchelii  ne  serait  pas  seulement  au  confluent  des 
deux  règnes,  mais  au  centre  des  trois. 

Plus  loin,  à  l'occasion  de  la  classification,  M.  Marchand  insiste,  avec 
raison  selon  nous,  sur  l'abus  qu'on  a  fait  des  espèces,  c  II  est  sage,  dit-il, 
de  n*en  créer  qu*à  bon  escient  et  si  Ton  y  est  contraint  par  l'évidence 
des  caractères.  »  Nous  l'approuvons  également  quand  il  montre  les  défauts 
de  la  cassification  dite  naturelle  et  le  vice  qu'il  y  a  à  parler  de  plan  et  de 
lois  de  la  nature. 

Ainsi,  outre  son  mérite  spécial,  l'ouvrage  de  M.  Marchand  a  celui  de 
fixer  l'attention  sur  les  fondements  eux-mêmes  de  la  biologie.  Or  qui 
peut  nier  l'influence  heureuse  sur  la  médecine  des  nouvelles  idées  qui 
régnent  actuellement  en  histoire  naturelle?  Pour  ne  parler  que  des 
espèces,  n'est-il  pas  évident  que  l'œuvre  de  Sauvage,  ou  toute  autre  de 
ce  genre,  a  fait  son  temps  ? 


L'ÉVOLUTION  DU  RÈGNE  VÉGÉTAL,  LES  CRYPTOGAMES, 
Par  G.  de  Saporta  et  Marion,  i  vol.  de  la  Bibliothèque  internationale. 

Paris,  6.  Baillière  et  C\  1881. 

Ainsi  que  le  précédent,  cet  ouvrage  intéresse  les  médecins  surtout  par 
l'esprit  philosophique  qui  y  règne.  On  y  trouve  exposé  —  ce  qui,  disent 
les  auteurs,  constitue  un  genre  de  démonstration  au  moins,  pour  les 
esprits  non  prévenus  —  comment,  le  principe  de  Vévolution  une  fois 
admis,  les  végétaux  se  sont  modifiés  de  manière  à  s'engager  dans  des 
directions  graduellement  divergentes. 

Les  auteurs  traitent  des  protistes  (amibes),  puis  despro^op/i  y  tes  (algues). 
A  côté  des  algues  se  placent  les  champignons,  dont  l'étude  est  aujourd'hui 
si  nécessaire  pour  les  pathologistes.  Les  champignons  montrent  une 
adaptation  spéciale  à  la  vie  parasitaire  :  lear  système  végétatif  le  plus 
souvent  constitué  par  des  tubes  ramifiés  et  anastomosés,  rappelant  le 
thalle  des  algues  siphonées,  est  absolument  dépourvu  de  chlorophylle  ; 
les  cellules  plus  ou  moins  complexes  ne  contiennent  qu'un  protoplasma 
d'une  extrême  activité,  susceptible  d'absorber  par  endosmose  les  sub- 
stances animales  ou  végétales,  vivantes  ou  non.  Quelquefois  même,  chez 
les  myxomycètes,  sans  doute  par  régression  atavique,  la  masse  proto- 
plasmique  n'est  pas  renfermée  dans  une  membrane  d'enveloppe;  elle  con- 
serve l'état  amibolde  comme  les  protistes. 

Mais  il  ne  saurait  entrer  dans  le  plan  général  de  l'ouvrage  de  consacrer 
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de  longs  déYeloppem«nts  à  Tétude  des  champignonsy  non  plus  qu'à  œUe 
des  lichens,  qui  comme  les  champignons  sont»  pour  employer  le  langage 
des  auteurs»  nadapti/^.  Les  conditions  mêmes  de  leur  nutrition  (le  para» 
tisme),  les  ont  voués  à  un  arrêt  d'évolution.  Ce  sont  les  algues  qui,  seules 
parmi  les  protophytes,  ont  subi  d'importantes  c  diversificationa  morph(h- 
logiques  »  condiaisant  aux  métaphyte^  (.mousses^  hépatiques,  équisé- 
tacées,  etc.,  etc.)  et  jusqu'aux  angiospermes.  G*est  à  cette  évolution  que 
le  livre  de  MM.  Snporta  et  Marion  est  consacré'.  Il»  nous  font  espérer  un 
travail  du  même  genre  pour  les  phanérogames  ;.  s'ils  le  mènent  à  bonne 

^n, et  tout  nous  le  fait  espérer,  —  nous  posséderons  un  livre  fiQurais- 

sant  une  nette  vue  d'ensemble  sur  le  règne  végétal. 
Un  pareil  ouvrage  serait  nécessaire  pour  le  règne  animal. 


REVUE  DES  JOURNAUX 


Rbvue  scientifique  (25,  2).  —  fl.  «U  Varigny  :  La  métallothérapie.  —  Legoyt  : 
Le  mouvement  de  la  population  en  France  en  J879.  —  L.  CorUy  :  Un  alimeat 

nouveau,  le  Maté, 

Revue  internationale  des  sciences  biologiques  (n*  6).  —  Edvo.  C.  SpitmlM  : 
Les  conceptions  délirantes,  leur  mécanisme  et  leue  portée. 

Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie  (n«  26).  —  Gtiéraud  : 
Observation  de  bronchite  «vec  accès  de  dyspnée  chez  on  enfant  ;.  éruptions  poa^ 

térieures  d'urticaire. 

Archives  générales  db  médecine,  juillet.  —  Ch,  Femet  :  De  la  pneumonie 
franche  aiguë,  de  son  évolution  et  de  sa  criae.  —  Burquoy  et  F.  Hanoi  :  Quel- 
ques remarques  cliniques  sur  le  délire  de  la  fièvre  typhoïde,  particulièrement  le 
délire  de  la  convalescence.  —  Folinea  :  Des  lésions  traumatiques  chez  les  syphi- 
litiques. ,     w 

Annales  MÉmco-PSTCHOLOorQCBS,  juillet  —  A.  Saumê  :  De  1  aceroisiement  de  la 

folie  paralytique  et  de  ses  causes. 

Annales  d'hygiène  publique  et  de  médecine  légale,  juillet.  —  il.  Riant  : 
Hygiène  du  cabinet  de  travail.  —  Pabst  :  Les  falsifications  du  lait  à  Pans.  — 
Napias  ;  Note  sur  renseignement  de  la  médecine  publique.  —  P.  Brouâardtl  et 
B,  Boutmy  :  Note  sur  les  réactions  des  ptomsanea  et  sur  quelques-unes  dea  e»n- 
ditions  de  leur  formation. 

Progrès  médical  (26,  27, 28).  —  Talamon  :  Deuxième  note  sur  le  microbe  de  la 
diphthérie.  —  Lœu)ênberg  :  Le  furoncle  de  l'oreille  et  la  furonculose.  —  BnssatÊd  : 
Étude  anatomique  sur  deux  cas  d'orchite  syphilitique  sclérb-gommewe.  — 
Parrot  :  La  syphilis  héréditaire  et  le  raehitis.  —  BaratovuB  :  Les  possédées  de 

Piédsan. 

Archives  de  physiologie  (n«  4).  —  Lotiitbotine  :  Méthode  pour  apprécier  la 
qualité  infectieuse  des  microbes  et  leur  propagation  dans  Torganiame.  — 
L.  Conty  :  Sur  les  lésions  corticales  du  cerveau.  —  A.  MaXherbt  :  Con^butioa  à 
l'étude  des  tumeurs  oseifarmes  de  la  peau  (épithéliome  calcifié  des  giaodea  séba- 
cées).  —  Ch.  Sabowrin  :  Sur  une  variété  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  — 
J.  Renaut  :  Sur  le  mode  de  préparation  et  l'emploi  de  Téosine  et  de  la  glycérine 
hématoxyliques  en  histologie. 

GA7BITB  DES  HÔPITAUX  (u*  72).  —  Potam  :  Observation  de  gcmtte,  autopsie. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE  703 

Lyon  mxdical  (27).  —  Quioc  r  Sur  la  déTiation  conjuguée  des  yeux  et  la  rota-> 
tioii  de  la  face  dans  les  lésions  buibo-protabérantielles,  à  propos  d'une  tameur  de 
cette  région. 

Bulletin  de  tbérapbutiqub  (livraisons  11, 12).  —  A.  Mignon  :  De  la  respiration 
artificielle  dans  le  traitement  de  l'empoisonnement  par  Topium.  —  LereioulUt  : 
Note  sur  un  cas  de  dlphthérie  traité  avec  succès  par  les  injecttoas  hypodermi- 
ques de  pîlocarpine.  —  A,  Dumoi  :  Moyen  de  rendre  inoffensives  les  injections 
de  morphine;  action  anti-émétique  de  Tatropiae. 

Annales  pe  gynécologie  (juin).  —  Terrillon  :  Note  sur  un  cas  d'épilepsie 
d'origine  utérine. 

Union  médicale  du  Nord-Est  Cjain)*  —  Langîet  :  Des  intermittences  du  pouls, 
de  la  syncope  et  de  la  mort  subite  dans  ta  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde. 

Rkvub  médicale  de  l'Est  (juin,  juillet).  —  Sehmitt  et  P,  Paritot  :  Note  sur  un 
cas  d'hémichorée  essentielle  (avec  planches).  —  Friot  :  Relation  d'une  épidémie 
de  fièvre  typhoïde  au  Pont-d'Essey  (près  de  Nancy)  pendant  Tautomne  de  18M. 

—  lÂéçêoù  :  Néphrite  albumineuse  dans  la  convalescence  d'une  varioloïde. 
Revue  de  la  Suisse   romande  (n*  6).  —  De  La  Harpe  :  Œdème  pulmewùre 

suraigu.  —  Prévost  et  Waller  :  Nouvelles  expériences  sur  les  réflexes  tendineux. 

—  Kaspar  :  Préparation  et  titre  du  peptonate  de  mercure.  —  Collingtbood  :  Fièvre 
typhoïde  compliquée  de  pneumonie,  de  dysenterie  diphthéritique  et  d'ulcère 
gastrique.  —  OUramare  :  Influence  de  Timagination  dans  un  cas  de  vomissemeat 
de  la  grossesse.  —  RevitHod  :  Leçons  sur  la  caverne. 

The  New  Torx  médical  journal,  188t^  janvier  à  juin  (l**  semestre).  —  Herrmg 
Burchard  :  Intervention  chirurgicale  dans  la  syphilis  aiguë  perforante.  —  Edward 
C.  Manu  :  Ablation  des  deux  ovaires  dans  Thystéro-épilepsie  ;  continuation  des 
convulsions;  amélioration  sous  l'influence  de  la  galvsnisation  des  centres  ner- 
veux, etc.  —  Isaae  OU  :  Inhibitions  de  la  sensibilité  et  du  mouvement.  — 
Dunkan  Buckley  :  Nouvel  agent  contre  le  prurit.  —  Andrews  :  Inflammations 
métastatiques  dans  le  cerveau  consécutives  aux  maladies  de  l'oreille.  —  Èiiênne 
Evettky  :  Sur  la  croissance  des  enfants  pendant  la  première  année  et  sur  la  con- 
dition de  leur  nutrition.  —  Legrand  N,  Denêlow  :  Étiologie  et  traitement  de 
Tacné.  —  Boardman  Reed  :  Quelle  est  la  cité  de  l'Atlantique  cooyenable  pour 
les  phthisiques.  —  Foster  Bush  :  Empoisonnement  septique  chez  un  enfant.  — 
Chn'B.  Kelsey  :  Diagnostic  du  eancer  du  rectum.  —  Ambrose  Rann^y  :  Sur  quel- 
ques points  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  du  cerveau.  —  RoektceU  :  Diag- 
nostic de  l'ataxie  locomotrice,  des  conditions  fonctionnellee  qui  la  simulent.  — 
W,  Ayre»  :  Physiologie  du  pourpre  rétinien.  —  Thomton  Parker  :  Ventnor,  l'Ile 
de  Wight,  ses  avantages  particuliers  pour  les  malades.  —  Bdward  Mann  :  Quel- 
ques considérations  sur  la  folie  et  son  traitement.  —  RoekweU  :  Un  cas  de 
gastro-exophthalmie  guéri  par  l'électricité.  —  Frank  Fieler  :  Note  sur  des 
électrodes  de  surface. 

AacBrvas  of  medicine,  1881 ,  (1*^  semestre).  —  Jaeobi  :  Anémie  dans  l'enfance. 

—  Steame  :  Traitement  de  certaines  catégoriee  d'aliénés.  —  William  Osier  : 
Endocardite  infectieuse  (dite  ulcéreuse).  —  Itaae  Oit  :  Action  physiologique  du 
principe  actif  de  la  Piscidia  orythrina.  —  James  Putnam  :  Spasme  facial  clinique 
traité  avec  succès  par  l'extension  du  nerf  de  la  7*  paire.  —  Seguin  :  Abcès  du 
lobe  frontal  gauche  au  point  de  vue  des  localisations.  —  Leuf  :  Note  addition- 
nelle sur  des  foramina  accessoires  des  os  de  la  face.  —  Pewel  :  Sur  le  traitement 
des  maladies  mentales  et  nerveuses.  —  À,  Bail  :  Contribution  à  l'étude  de 
l'aphasie.  — •  Seguin  :  Sur  l'hyoscyamine  comme  hypnotique  et  depresso-moteur. 

—  Stwhson  :  Abcès  traumatique  du  cerveau,  paralysie  des  extenseurs  du  pouce, 
trépanation,  mort.  —  Beineman  :  Deux  cas  de  chorée  sous  la  dépendance  pro- 
bable de  la  malaria.  —  Mendelson  :  Un  cas  de  névralgie  paludéenne.  -^  B.  San- 
dert  .'Pneumonie  croupale.  —  Da  Costa  :  Emploi  des  fluorures  en  thérapeutique. 

—  GoodwUliê  :  Arthrite  de  l'articulation  temporo-maxillatre. 

Thb  journal  of  nervosbs  and  mental  DisBASEy  1881,  (1"  semestre).  —  JeweU  : 
Influence  de  notre  état  de  civilisation  sur  la  production  des  maladies  mentales 
et  nerveuses.  —  Bdward  Sjntuka  :  lllusioDs  chez  les  aliénés,  leur  mécanisme  et 


704  REVUE  DE  MÉDECINE 

leur  valeur  diagnostique.  —  BannUter  :  Sur  quelques  points  afférents  à  la  cécitr 
des  couleurs.  —  Jewell  :  Nature  et  traitement  de  la  céphalalgie.  —  Edward  C. 
SpitMka  :  Un  cas  historique  de  monomanie  impulsive.  —  Edward  C.  Mann  :  Un 
cas  de  paralysie  agitante  guéri  par  la  galvanisation  des  centres  nerveux.  le  bro- 
mure de  sodium  et  l'hyoscyamine.  —  Puinam  :  Cas  d'atrophie  musculaire,  rapide 
et  extensive  sans  maladie  de  la  moelle.  —  Field  :  Contribution  à  la  physiologie 
de  la  moelle  ;  trajet  des  fibres  sécrétoires  de  ia  sueur  ;  action  de  quelques  médi- 
caments sur  les  centres  sudoraux  ;  convulsions  sous  la  dépendance  de  la  protu- 
bérance et  leur  inhibition  ;  influence  dea  injections  irritantes  dans  divers  points 
du  cerveau  sur  les  mouvements  et  les  sécrétions.  —  Kitman  :  Psychoses  pro- 
duites par  le  rhumatisme.  —  Gradle  :  Mécanisme  nerveux  de  la  respiration.  — 
Christian  Tmger  et  Lee  :  Extension  des  nerfs.  ~  Arnold  :  Tumeur  du  centre 
ovale.  —  Edward  Spittha  :  Contribution  à  l'anatomie  de  Tencéphale  ;  sur  le^ 
dimensions  respectives  des  cellules  nerveuses  et  de  leurs  noyaux  ;  sur  Tassocia- 
tion  des  cellules;  sur  l'origine  du  trijumeau. 

Amkricak  journal  of  MEDICAL  sciBNCKs,  avril  et  juillet  1881.—  William  Huni: 
Brûlure  survenue  dans  un  état  avancé  de  grossesse,  mortelle   pour  la  mère  et 
paraissant  avoir  influencé  le  fœtus.  —  Aniia  Tyng  :  Ablation  des  deux  ovaires 
dans  un  cas  de  fibroïde  utérin  avec  ménorrhagies.  —  Th.  Warion-Jonet  :  Action 
de  la  belladone.  —  Stemberg  :  Explication  de  l'immunité  que  procure  une  pre- 
mière atteinte  de  certains  malades  et  de  Tinfluence  préservatrice  du  vaccin  rela- 
tivement à  la  petiie  vérole.  —  Ch.  Siedman  BuU  :  Quelques  points  de  pathologie 
oculaire  dans  la  syphilis  cérébrale  et  spinale.  —  R.  Maury  :  Contribution  cli- 
nique à  l'étude  des  fièvres  de  la  vallée  du  Mississipi.  —  Ch,'B,  KeUey  :  Sur  les 
ulcérations  non  malignes   du  rectum  et  de  l'anus.  —  Iskam  :  Odor  mortis.  — 
Rea  /Calcul  rénal  retenu  sept  ans  dans  l'uretère.  —  HartMell  :  Hémorrbagie  intes- 
tinale et  sa  signification  pronostique  dans  la  fièvre  typhoïde.  — •  LeffertM  :  Para- 
lysie nerveuse  des  muscles  abducteurs  de  la  glotte  datant  de  l'enfance  ;  trachéo- 
tomie ;  conservation  de  la  canule  pendant  trente-deux  ans.  ^  Norman  Maekinloth: 
Guérison  d'une  sciatique  par  l'extension  du  nerf.  —  Ed.  Atkinton  :  Sur  la  ques- 
tion de  savoir  si  l'iodure  de  -potassium  peut  provoquer  le  développement  de  la 
maladie  de  Bright.  —  £.  Reiehert  :  Les  anesthésiques  renfermant  des  chlorures, 
des  bromures  et  des  iodures  sont-ils  dangereux  ?  —   Walter  MendeUan  :  Un  cas 
d'abcès  du  foie  compliqué  d'empyème;  opération,  guérison.  —  Thomas  WharUm' 
Jones  :  Sur  les  cœurs  lymphatiques  et  sur  les  phénomènes  relatifs  à  la  propulsioo 
de  la  lymphe  dans  les  veines.  —  MartinddU  :  Sur  l'empyème  et  son  traitement. 
—  Edward  Sanders  :  Étude  sur  l'hémorrhagie  primitive  et  directe  dans  les  ventri- 
cules du  cerveau.  —  Théo  G.  Wormley  :  Détermination  quantitative  de  l'urée  aa 
moyen  des  hypochlorites  et  des  hypobromites  alcalins.  —  Minor  :  Anesthésie  de 
la  cornée  et  sa  signification  dans  certaines  maladies  oculaires.  —  Chas  A,  Oli- 
ver :  Action  comparative  du  bromhydrate  d'homatropine  et  du  sulfate  d'atropine 
sur  l'iris  et  le  muscle  ciliaire.  —  Georges  Lefferts  :  Blessure  de  la  nuque,  division 
du  récurrent  droit,  aphonie  immédiate.  —  BeverUu  Robinson  :  Sur  quelques  con- 
ditions influant  sur  le  début  et  la  marche  de  la  phthisie  pulmonaire.  —  Gameit  : 
Le  sorghum  vulgaire  dans  la  cystite.  —  W.  Wood  :  Lésion  grave  du  cerveau, 
guérison.  —  W.  Seoti  Hill  :  De  l'acide  benzoïque  dans  l'albuminurie  de  la  gros- 
sesse et  de  la  scarlatine. 


Le  propriétaire-gérant, 
Gbbmbb  Bailuèrb. 


roalommiers.  —  Typographie  Paul  BRODARD. 


DE  L'OSTÉOMALACIE  SÉNILE 

Par  le  D' Emile  DEMANGE, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 


On  observe,  de  temps  en  temps,  dans  les  hospices  consacrés  à  la 
vieillesse,  des  malades  ou  plutôt  des  infirmes  qui  présentent  l'aspect 
suivant  :  ce  sont  des  vieillards,  hommes  ou  femmes,  arrivés  vers 
l'âge  de  soixante-dix  ans  ayant  depuis  plusieurs  années  souffert  de 
douleurs  vagues,  mal  définies,  parfois  très  violentes,  siégeant  dans 
la  colonne  vertébrale,  le  sternum,  les  parois  thoraciques;  ces  dou- 
leurs ont  été  considérées  tour  à  tour  comme  de  simples  névralgies, 
ou  comme  des  douleurs  rhumatismales;  cependant  elles  n'ont  pas 
un  point  d'élection  bien  circonscrit,  elles  ne  sont  point  unilatérales; 
elles  surviennent  surtout  quand  le  malade  veut  faire  un  mouvement, 
un  effort  musculaire  ;  elles  sont  provoquées  par  la  marche.  Instinc- 
tivement, ce  vieillard  se  tient  immobile,  assis  dans  un  fauteuil  ou 
couché  sur  son  lit;  peu  à  peu,  la  taille  fléchit,  la  colonne  vertébrale 
s'incurve  en  décrivant  un  arc  de  cercle  à  grande  courbure;  la  poi- 
trine se  déforme  en  carène,  les  côtes  s'affaissent,  le  sternum  se  plie 
en  deux,  la  cavité  thoracique  semble  s'affaisser  de  haut  en  bas.  Les 
douleurs  persistent  notamment  au  niveau  dos  côtes  et  de  l'épine 
dorsale  ;  le  malade  s'affaiblit ,  il  a  une  crainte  excessive  de  se 
mouvoir;  la  moindre  pression  sur  les^ saillies  osseuses  est  doulou- 
reuse; la  marche  devient  impossible  sans  qu'il  y  ait  ni  paralysies  ni 
contractures,  et,  finalement,  il  reste  sur  son  lit,  les  jambes  éten- 
dues, le  dos  plié  en  deux,  la  tête  fortement  relevée  par  des  oreillers 
empilés.  Longtemps  les  digestions  se  font  régulièrement,  puis  la 
diarrhée  survient  et  emporte  le  patient  dans  le  marasme,  à  moins 
qu'une  bronchite  ou  une  pneumonie  ne  soit  venue  devancer  l'issue 
fatale. 

Kev.  de  méd.  tom.  1.  —  1881.  45 
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Ces  malheureux  sont  atteints  de  la  maladie  désignée  aujourd'hui 
sous  le  nom  à*ostéomalacie  sénile. 

Cet  état  de  ramollissement  du  squelette  chez  les  vieillards  relève-t- 
il  de  la  maladie  connue  vulgairement  sous  le  nom  d'ostéomalacie? 

S'agit-il  d'un  processus  morbide  spécial,  ou  d'une  forme  particu- 
lière d'ostéomalacie? 

Est-ce  une  maladie  particulière  à  la  vieillesse  et  mérite-t-elle  le 
nom  d'ostéomalacie  sénile  soub  leguei  elle  eat  habUudlement 
décrite  ? 

Telles  sont  les  questions  que  nous  nous  proposons  d'étudier. 

L'historique  du  sujet  se  résume  en  peu  de  mots.  En  effet,  cette 
forme  de  ramoUiflsement  des  os  chez  les  v^ieillards  avait  passé  à 
peu  près  inaperçue  avant  que  MM,  Charcot  et  Vulpian  l'aient 
observée  à  la  Salpêtrière.  On  connaissait  seulement  la  raréfaction  du 
tissu  osseux  propre  à  la  sénilité;  cet  état,  indiqué  par  Sœmmeriug, 
Tenon,  Dupuytren,  puis  par  Cruveilhier,  Barth,  a  été  surtout  étudié 
par  Nélatom,  qui  a  expliqué  la  fragilité  bien  connue  des  os  -des 
vieillards  par  la  raréfaction  progressive  du  tissu  osseux;  les  lamelles 
eitles  travées  osseuses  diminuent  d*épaisseur;  le  canal  médulkoie, 
les  canaux  de  Havers  s'agrandissent,  et  se  remplissent  de  cellttles 
adipeuses.  Il  y  a  donc  atrophie  véritable  et  résosrption  oansécative 
du  tissu  osseux;  c'est  un  processus  analogue  aux  prooeesus  afero- 
phique,  scléreux  et  dégénératif  granulo-graisseuz  qui  sont  la  cause 
de  la  déchéance  de  rious  les  tissus  ou  organes  sous  l'iAflueiKe  de  la 
séoQilité.  Telle  eat  l'ostéoporose  sénile.  M.  Durand-FardeL»  dadfts  l'in- 
troduction de  son  Traité  des  maladies  des  vieillards^  signale  oetta 
rai'éfaction  des  os  dans  Tâge  avancé,  mais  il  ne  iDefilionne  point 
Tostéomalacie  sénile. 

Trousseau,  dans  sa  clinique  del'Hôtel-Dieu,  rapporte  un  cas  d'ostéo- 
malacie  aiguë  survenue  chez  une  femme  de  soixante-«ix  ans;  pour 
lui,  suivant  l'idée  ancienne,  l'ostéomalacie  et  le  rachitifime  ne  soni 
qu'une  seule  et  môme  maladie;  l'ostéemalacie «st  le  rachitisnoe  des 
adultes  ou  des  vieillards;  les  études  histologiques  modernes  ont  faut 
justice  de  cette  idée  théorique,  la  lésion  anatomique  est  essentifiUe- 
ment  différente. 

Cornil  et  Ranvier,  dans  leur  Manuel  d'histologie  pathologiqmej 
consacrent  quelques  lignes  à  l'ostéomalacie  sénile.  «  On  a  décrit, 
disent-ils,  sous  le  nom  d'ostéomalacie  sénile,  une  raréfaclion  du  tissu 
osseux  par  agrandissement  des  espaces  médullaires.  Dans  ce  cas,  la 
friabilité  des  os  est  liée  simplement  à  leur  raréfaction.  Il  n'y  a  pas 
là,  comn^  dans  l'ostéomalacie  vraie,  un  ramoUiss^neni;  par  décalci- 
ûcation  de  l'os.  Cette  raréfaction  de  l'os  s'accompagne  de  modifica- 


E.  DEMANCHE.  —  DE  L^STÉOMALÂCIE  SÉNILE  707 

lions  importantes  de  la  moelle.  Ces  modiiications  prosentent  une 
certaine  analogie  avec  celles  qu'on  observe  dans  1-osléomalacie  vraie. 
Elles  consistent  dans  la  disparition,  àiun  degré  plus  ou  moins  consi- 
dérable, des  cellules. adipeuses  et  dans  la  formation  de  cellules  sem- 
blables à  celles  de  la  moelle  fœtale.  Parfois  il  se  produit  dans  les 
espaces  médullaires  du  tissu  conjonctif  jeune  de  formation  nouvelle. 
Les  os  le  plus  souvent  atteints  de  cette  maladie  sont  les  cotes  et  la 
colonne  vertébrale.  » 

Ainsi,  pour  ces  auteurs,  il  ne  s'agit  point  là  d'osiéomalacie  vraie, 
mais  du  degré  xdtime  de  la  raréfaction  que  Ton  observe  sur  les  os 
des  yieillai'ds;  ce  ai'est  point  une  ostéomalade  sénile,  mais  une 
ostéoporose  sénile.  * 

M.  Paul  Bouley  S  dans  son  remarquable  .travail  sur  l'ostéoma- 
lacic  chez  Thomme  et  les  animaux  domestiques,  décrit,  d'après  les 
idées  émises  par  MM.  Charcot  et  Vulpian,  une  forme  clinique  spé- 
ciale d'ostéomalacie,  à  laquelle  il  donne  le  nom  d'ostéomalacie  sénile. 
«  Dans  Tostéomalacie  vraie,  dit-il,  c'est-à-dire  dans  le  ramollissement 
du  tissu  osseux  chez  les  adultes,  la  marche  de  la  maladie  est  toujours 
envahissante.  Quelle  que  soit  la  cause  initiale,  quel  que  soit  le  point 
primitivement  atteint,  toutes  les  parties  du  squelette  sont  successi- 
vement afTectées,  mais,  il  est  vrai,  à  des  degrés  difTérents.  Cette 
tendance  à  la  généralisation  ne  se  retrouve  pas  dans  cette  forme 
d'ostéomalacie  que  MM.  Charcot  et  Vulpian  ont  observée  sur  les 
vieilles  femmes  de  la  Salpôtriëre.  Dans  l'ostéomalacie  sénile,  la  cage 
thoraoique  et  le  bassin  sont  les  seules  parties  du  squelette  qui  soient 
atteintes  par  le  ramollissement.  Les  os  de  membres  sont  toujours 
intacts;  quelquefois,  par  exception,  les  os  du  crâne  subissent  un 
premier  degré  d'altération.  Malgré  cette  différence  dans  la  marche 
de  la  maladie,  une  si  grande  analogie  existe,  au  point  de  vue  des 
symptômes,  entre  l'ostéomalacie  vraie  et  cette  maladie  de  la  vieil- 
lesse, que  l'on  est  tenté  d'admettre  que -ce  sont  là  deux  formes  clini- 
ques différentes  d'une  même  maladie.  » 

Il  rapporte  deux  observations  (obs.  III  et  lY}  d'ostéomalacie  chez 
deux  femmes  du  service  de  M.  Vulpian,  l'une  âgée>de  soixante-dix- 
huit  ans,  l'autre  de  soixante-quinze  ans;  dans  ces  deux  faits,  l'examen 
histologique  des  os  manque  ou  est  insuffisant. 

M.  Ribbert  ',  en  1880,  a .  publié  un  assez  long  mémoire  sur  les 
lésions  anatomiques  de  ce  qu'il  désigne  sous  le  nom  d'ostéomalacie 

1.  M.   Paul  Boulej,  De  VostéomdUuiie  cheu  Vhomme  et  Ue   animaux  dometliquet, 
th.  dod.,  Paris,  1874, 

2.  Ribbert,  Vûlfvr  teniSLeOêteomalacié  und  KnachewruarfHon'im  AXl^ernemen,  {Archiv 
fur  path,  Anat.  und  Phyt.^  t.  LXXX,  p.  436.) 
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sénile.  Ces  altérations,  si  toutefois  nous  avons  bien  compris  la  pensée 
de  l'auteur,  perdue  souvent  au  milieu  de  la  profusion  des  détails, 
constitueraient  un  intermédiaire  entre  celles  de  l'ostéomalacie  vraie 
et  de  la  résorption  ossôuse;  on  constate,  comme  dans  la  première,  une 
zone  de  décalcification  (ostéoïde),  et,  comme  dans  la  seconde,  une 
altération  de  la  moelle  qui  la  fait  ressembler  à  la  boue  splénique;  il 
y  aurait  une  ostéomyélite  concomitante.  L*auteur  laisse  complète- 
me  nt  de  côté  la  description  clinique,  bien  que,  dit-il,  il  ait  observé 
plus  de  cinquante  cas  de  ce  genre. 

Enfin  nous  avons  eu  récemment  l'occasion  d'observer  les  deux 
faits  suivants  dans  notre  service  à  l'hôpital  Saint-Julien. 

Ob8.  I.  —  OsTÉOMALACiE   chez  unc  femme  de  soixante  et  onze  ans; 

mort.  Autopsie,  examen  histologique. 

La  nommée  Marguerite  M,...,  âgée  de  soixante  et  onze  ans,  ancienne 
tailleuse,  née  à  Nancy,  entre  le  5  janvier  1881,  dans  mon  service  à 
r  hôpital  Saint- Julien,  infirmerie  des  femmes  (lit  n»  5).  Cette  femme,  dont 
l'intelligence  est  parfaitement  intacte,  nous  donne  elle-même  les  rensei- 
gnements suivants  sur  ses  antécédents  pathologiques  et  sur  sa  maladie 
actuelle. 

Sa  santé  a  toujours  été  excellente  ;  la  malade  a  toute  sa  vie  exercé  la 
profession  de  tailleuse.  Ses  parents  sont  morts  âgés  et  n'ont  jamais  pré- 
senté de  maladie  osseuse.  Elle-même  a  été  réglée  difficilement  à  Tépoque 
de  la  puberté  ;  puis  la  menstruation  a  été  ré  gulière  jusqu'à  Tâgejde  qua- 
rante-cinq ans;  la  ménopause  est  survenue  sans  trouble  sérieux.  Quoique 
mariée,  jamais  il  n'y  a  eu  de  grossesse  ni  de  fausse  couche.  Margue- 
rite M...  ne  se  souvient  pas  d'avoir  jamais  été  malade.  11  y  a  trois  ans, 
c'est-à-dire  à  Tâge  de  soixante-huit  ans,  elle  fit  une  chute  d'un  troisième 
étage  sur  le  sol  sans  qu'il  en  résultât  d'accident  sérieux,  puisque  quinze 
jours  après  elle  vaquait  à  ses  occupations.  L'année  suivante,  elle  eut  des 
douleurs  rhumatismales  et  une  fiuxion  de  poitrine.  Pas  de  rhumatismes 
noueux,  aucune  trace  de  syphilis. 

Â  l'âge  adulte,  cette  femme  avait  une  taille  de  1  m.  54  ;  elle  était  mince 
et  bien  faite,  elle  était  parfaitement  droite.  L'état  actuel  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs  en  est  la  preuve  ;  ils  sont  très  réguliers,  les  at- 
taches sont  fines,  il  n'existe  aucune  déformation*  imputable  au  rachitisme. 
Les  mains  sont  fines  et  bien  faites,  les  doigts  effilés  sans  épaississement 
de  la  dernière  phalange.  La  figure  est  belle  et  régulière,  le  crâne 
parfaitement  modelé,  sans  aucune  déformation  ;  les  dents  sont  tombées 
depuis  longtemps. 

C'est  depuis  trois  ans,  depuis  l'époque  de  sa  chute,  au  dire  de  la 
malade,  qu'elle  a  commencé  à  se  voûter.  Peu  à  peu,  sa  taille  s'est 
affaissée,  son  dos  s'est  bombé,  il  lui  est  devenu  complètement  impossible 
de  se  redresser.  Pendant  tout  ce  temps,  et,  surtout  jusque  il  y  a  six  mois. 
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la  malade  se  plaignait  de  douleurs  vives  siégeant  dans  le  thorax,  dans 
les  côtes  et  la  colonne  vertébrale  ;  le  mouvement^  la  pression  sur  les 
points  sensibles  exaspérait  la  douleur  ;  puis  des  douleurs  analogues 
sont  survenues  dans  le  bassin  ;  la  marche  les  provoquait.  Peu  à  peu,  la 
malade  se  voyait  condamnée  au  repos  d'abord  dans  un  fauteuil,  puis  dans 
son  lit.  Jamais  11  n'y  a  eu  de  douleurs  dans  la  tète  ni  dans  les  membres. 
La  colonne  vertébrale  s'est  incurvée  de  plus  en  plus,  la  malade  a  nota- 
blement maigri  tout  en  conservant  un  appétit  assez  bon,  les  digestions  se 
faisaient  régulièrement  ;  à  plusieurs  reprises  il  y  a  eu  de  la  diarrhée. 
Enfin  depuis  plusieurs  mois  la  malade  est  confinée  dans  son  lit;  elle 
s'affaiblit  beaucoup,  la  diarrhée  devient  intense  et  permanente,  et  c'est 
dans  cet  état  que  Marguerite  M...  est  amenée  à  l'hôpital. 

Voici  ce  que  nous  constatons  : 

La  malade  est  couchée  sur  le  dos,  la  tète  et  le  cou  fortement  relevés 
par  des  oreillers.  En  examinant  le  thorax,  on  reconnaît  qu'il  est  déformé 
comme  s'il  s'était  écrasé  de  haut  en  bas  ;  le  sternum  est  raccourci  et 
comme  plié  en  deux,  en  faisant  une  saillie  anguleuse'  dont  le  sommet 
tourné  en  avant  correspond  environ  à  la  partie  moyenne  de  cet  os.  La 
colonne  vertébrale,  la  malade  étant  assise,  décrit  un  S  par  l'exagéra- 
tion des  courbures  normales  ;  ainsi  la  région  dorsale  forme  une  grande 
courbure  à  convexité  postérieure  à  laquelle  fait  suite  la  colonne  cervicale, 
qui  dans  la  position  assise  se  trouve  par  conséquent  presque  horizontale  ; 
la  tète  ne  peut  se  relever  et  la  face  regarde  à  terre.  Les  côtes  sont  affais- 
sées les  unes  sur  les  autres,  les  espaces  intercostaux  complètement 
effacés  ;  les  côtes  supérieures  sont  aplaties  latéralement,  les  côtes  infé- 
rieures au  contraire  sont  comme  évasées.  Les  clavicules,  les  omoplates, 
les  os  des  membres  supérieurs  et  des  mains  sont  parfaitement  intacts. 
La  pression  sur  les  côtes,  sur  la  colonne  vertébrale^  les  moindres  mouve- 
ments provoquent  des  douleurs  intenses. 

Le  crâne,  la  face  n'offrent  aucune  altération,  la  pression  sur  les  os  du 
crâne  trouve  la  résistance  normale  et  ne  détermine  aucune  douleur.  Les 
maxillaires  sont  sains. 

Le  bassin  parait  bien  conformé  ;  mais,  lorsqu'on  presse  sur  un  point 
quelconque  du  bassin  et  notamment  sur  les  épines  iliaques,  on  provoque 
de  violentes  douleurs.  Enfm  lorsque,  plaçant  les  mains  sur  les  deux  crêtes 
iliaques,  on  cherche  à  les  rapprocher,  on  sent  manifestement  les  os 
céder  et  plier  comme  du  caoutchouc  ;  il  y  a  évidemment  un  ramollisse- 
ment des  os  du  bassin. 

En  pratiquant  le  toucher  vaginal,  on  constate  que  le  diamètre  antéro- 
postérieur  n'est  point  raccourci  ;  le  doigt  ne  peut  atteindre  le  promon- 
toire. Les  diamètres  obliques  sont  raccourcis,  car  on  sent  avec  le  doigt 
introduit  dans  le  vagin  que  les  branches  horizontales  du  pubis  sont  re- 
foulées en  dedans  ;  les  deux  tubérosités  ischiatiques  sont  également 
rapprochées.  Nous  pouvons  donc  d'après  cet  examen  reconnaître  la  dé- 
formation du  bassin  dite  triangulaire  ou  en  feuille  de  trèfle. 

Les  fémurs,  les  tibias  sont  parfaitement  intacts  ;  ils  ont  leur  courbure 
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normale,  et,  pas  plus  que  leer  os  das  bnur,  ils  ne  se  flëdiisBent  lorsqu'on 
cherche  à  les  plier. 

*  La  taillb  de  la  malade  mesurée  débout  est  de*  i*  m.  30  ;  dlé*  s^est  donc 
affaissée  de  0  m.  24. 

Etant  dans  son  Ut,  la  malade  meut  difficilement  les  membres  inférieurs, 
à  cause  des  douleurs  provoquées  dans  le  bassin  ;  il  n'y  a  pas  de  paraplégie. 
Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  plus  faciles.  La  sensi- 
bilité est -partout  conservée: 

La  malade  a  conservé  encore  un  certain  appétit  ;  mais  il  existe  une 
diarrhée  intense,  qui  ne  cède  ni  à  Tusage  du  lait,  ni  à  remploi  de  prépjs» 
rations  opiacées  ou  de  sous-nitrate  de  bismuth  à  haute  dose. 

L'analyse  de  l'urine  a  montré  qu'il  y  avait  diminution  d'urée  et  d*licide 
urique  ;  il  n'y  a  pas  d'excès  de  phosphatées  ni  de*  carbonates  calcaires 
oa-  alcalins. 

Rien  de  particulier  dan»  la  poitnne^ni  au:  cœur.    ^ 

La  malade  &'afifaiblit  beaucoup  aoua  rinfluence  de  la.  diarrhée  persia* 
tante  et  meurt  le  23}aovisr  1881.. 

L'autopsie  est  fhite  le  24  janvier  ;  l'examen  da  squelette  confirme  en- 
tièrement le  diagnostic  d'ostéomalacie  qm  avait  été  posé  pendant  la  vie 
de  la  malade. 

En  effet,  les  vertèbres,  les  côte?,  le  sternum  et  les*  os  dix  bassin'  sont 
atteints  d'un  ramollissement  considérable,  tandi?  que  Ira  aatl'ee'  os,  y 
compris  ceux  du  crâne,  ne  présentent  aucune  lésion. 

Nous  ne  reviendrons  plus  sur  les  déformations  du  sternum,  àea  côtes 
et  de  la  colonne  vertébrale  décritee  dans  robaervatîon. 

La  consistance  de  ces  os  est  complètement  modifiée  :  le  sternum  se 
laisse  facilement  pénétrer  par  un  couteau.  Les  corps  des  vertèbres  sont 
aplatis,  déformés  ;  le  scalpel  les  entaille  sans  la  moindre  résistance  ;  en 
plusieurs  points,  on  peut  les  écraser  entre  les  doigts  comme  une  éponge-; 
les  lames  vertébrales,  les  apophyses  ont  conservé  plus  de  dureté. 

Les  côtes,  dont  là  courbure  est  modifiée^  présentent  toutes  une*  ou  plu*- 
sieurs  fractures,  siégeant  les  unes  vers  la  partie  mo3Fenne,  Tes  antres  — et 
c'est  le  plus  grand  nombre  —  vers  l'angle  de  là  côte*;  queltiuea-imeB  de  ees 
fractures  sont  récentes  et  non  consolidées;  V&a  autre?  sont  réunie»  par  un 
cal  peu  volumineux,  assez  solide* et  faisant  saillie  souffla  face  pienrale; 
une  côte  quelconque  saisie  entre  les  doigte  se  laisse-  écraser,  et  avee*  un* 
scalpel  on  la  coupe  facilement. 

Les  os  du  bassin  sont  complètement  ramollis  ;  en*  les  raokeit  a?vec  le 
scalpel,  on  remarque  sur-  certains  pointe,  notamment  sur  les  croies 
iliaques,  une  couche* sous-périostique  d'aspect  jaunÂtIre;  oomme  âbro-caiB> 
tilàgineux,  qui  se  laisse  &oilement  entamer-  le  coccyx  a  oompiètoment 
subi  cette  transformation.  En  pressant  sur  Ifescôtéffdes  os  illaqnee,  on 
reconnaît  qu'ils  cèdent  facilement  à  III  pression  ;  le  sea^id  les  enteme 
facilement;  le  bassin  est  manifestement  plus  léger  qu'à  VêM  normaL 

En  écrasant  entre  les  doigts  les  corps  vertébraux,  les  oStes^  les  es 
iliaques,  on  fait  sourdre  une  matière  rouge  violacée^  analogurà  là  pulpe 
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splenfqae  ;  au  microscope,  elle  est  formée  de  globules  sanguins  plus  ou 
moins  altérés,  de  cellules  embryonnaires  et  de  quelques  globules  huileux. 
Dans  le  corps  des  vertèbres,  dans  les  os  des  fosses  iliaques,  on  voit  de 
nombreux  foyers  hémorrhagiques  ;  la  coloration  générale  des  os  est  vio- 
lacée, en  raison  de  cette  moelle  chargée  de  globules  sanguins. 

Des  portions  osseuses  sont  enlevées  en  différents  points  des  côtes  et  des 
os  iliaques";  on  peut  faire  facilement  des  coupes  minces  avec  un  scalpeF 
bien  aiguisé  ;  colorées  avec  le  picro-carminate  et  placées  sous  le  champ* 
dû  microscope,  elles  offrent  Taspect  suivant  : 

Sous  le  périoste  et  autour  des  canaux  de  Havers  existent  des  zones  d'e 
décalcification  d'épaisseur  variable.  EHles  sont  formées  par  un  tissu  d'aspect 
fibroîde,  se  colorant  fortement  par  le  carmin  ;  à  ce  niveau,  les  ostéoplasteff 
ont  complètement  disparu  ;  à  peine  reconnaît-on  les  vestiges  de  quelque* 
uns  sous  la  forme  de  noyaux  déformés;  Taspect  général  de  ce  tissu  est 
fibreux  et  lamellaire.  Les  portions  centrales  des  travées  osseuses  sont 
pour  Fa  plupart  encore  calcifiées  ;  les  ostéoplastes  y  sont  facilement  recon- 
naissabl'es  ;  cette  partie  ne  se  colore  pas  en  rouge,  mais  prend  une  teinte 
jaune  due  à  Tacide  picrique;  certaines  travées  osseuses^  notamment  dans' 
les  côtes,  sont  complètement  décalcifiées. 

La  ligne  qui  sépare  les  bandes  de  décalcification  sous-périostiqnes  ou' 
péri-canaliculaires  des  travées  osseuses  saines  est  nette  et  régulière 
sur  la  plupart  dés  préparations;,  en  quelques  points,  elle  forme  les  anglee 
rentrants  décrits  dans  Tostéite  sous  le  nom  de  lacunes  de  Hbwship. 

Les  canaux  de  Havers  sont  agrandis,  les  uns  régulièrement,  lés  autres 
sont  plus  ou  moins  déformés. 

En  plusieurs  points,  on  trouve  de  petits  foyers  hémorragiques  dans  les 
canaux  médullaires.  La  moelle  osseuse  renferme  quelques  rares  globules 
graisseux,  des  globules  rouges  nombreux,  les  uns  déformés,  Tes  autres 
restés*  sains,  du  pigment  sanguin  et  enfin  des  cellules  embryonnaires 
petites,  fusiformes,  colorées  par  le  carmin  et  un  nombre  assez  consid^ 
rable  de  noyaux  et  de  cellules  qui  sont  les  médullocelles  de  Ch.  Robin; 
elles  présentent  en  effet  deux  variétés  :  les  unes  formées  par  une  cellule 
pleine,  spheroîd'ale,  finement  granuleuse  autour  d'un  noyau  rond  à 
contour  foncé;  elles  sont  transparentes,  ne  se  colorent  pas  par  le  carmin, 
abords  nets;  quelques-unes  renferment  deux  noyaux;  elles  ont  un  dia- 
mètre qui  varie  de  10  à  15fx.  Les  autres,  beaucoup  plus  petites,  semblent 
des  noyaux  libres.  Sur  une  préparation^  nous  avons  constaté  deux  de  ces 
grandes  plaques  cellulaires  décrites  par  Ch.  Robin  sous  le  nom  de  jnyé- 
loplaxes; 

Les  préparations  que  nous  venons  de  décrire  ont  été  faites  avec  diffé- 
rentes portions  des  os  du  bassin,  et  notamment  sur  le  coccyx,  qui  ét^it 
complètement  ramolli  et  qu'on  pouvait  f^lement  couper  avec  un  rasoir 
Ces  pièces  osseuses  ont  donc  été  examinées  à  l'état  frais  et  sans^  qu'elles 
eussent  séjourné  dans*  aucun  acide  propre  à  les  décalcifier.  En  somme, 
\m  lésione  constatées  ont  été  les  zone»  de  décalcification  sous-périos- 
tiques  péricanaliculaires,  propres  à  Tostébmalacie  vraie.  Les  altérations 
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de  la  moelle  osseuse  consistaient  en  une  disparition  presque  complète  de 
la  graisse,  la  formalion  de  cellules  embryonnaires,  et  la  présence  de 
i^ombreux  globules  sanguins. 

De  son  côté,  M.  Baraban  a  fait  égal  ement  des  préparations  prises  sur 
le  bassin  et  les  corps  vertébraux  et  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions. 
En  outre,  il  a  fait  des  préparations  provenant  de  la  tête  du  fémur  de  notre 
malade;  cet  os  n'avait  subi  aucun  ramollissement  ostéomalacique,  et  sur 
les  préparations  on  constatait  ^simplement  une  raréfaction  considérable 
du  tissu  osseux;  il  n'y  avait  pas  de  zones  de  décalciûcation  analogues 
aux  zones  constatées  sur  les  os  du  bassin  ;  les  canaux  de  Ha  vers  agrandis 
et  déformés  étaient  remplis  de  graisse  ;  on  ne  constatait  pas  de  cellules 
embryonnaires  ni  de  globules  sanguins,  |comme  sur  les  points  ostéoma- 
laciques;  ici,  il  s'agissait  donc  bien  tout  simplement  de  Tostéoporose 
sénile. 

Le  bassin  ^  a  été  desséché  pour  être  conservé  par  M.  Baraban;  dans 
son  aspect  général,  il  oITre  les  déformations  du  bassin  ostéomalacique  ; 
c'est  le  bassin  tricorne;  au  détroit  supérieur,  les  branches  horizontales  du 
pubis  et  do  Tischion  sont  fléchies  en  dedans  ;  la  symphyse  pubienne,  rejctée 
vers  la  gauche,  est  saillante  en  avant  et  forme  le  sommet  d'un  angle 
aigu  ;  les  branches  descendantes  du  pubis  ont  fléchi  et  se  sont  déformées 
en  8  ;  le  sacrum  est  aplati  de  haut  en  bas.  Les  diamètres  du  détroit  supé- 
rieur mesurent  :  Tantéro- postérieur  il  centimètres,  le  transverse  11,5} 
l'oblique  droit  9,5,  Toblique  gauche  10,5.  Au  détroit  inférieur,  le  dia- 
mètre antéro- postérieur  mesure  9  centimètres  ;  entre  les  deux  ischions,  il 
y  a  un  écartement  de  6  cm, ,  de  9  seulement  entre  les  deux  épines  sciatiqu66. 

Sur  la  face  desséchée  on  distingue  très  nettement  les  parties  qui  sont 
complètement  décalcifiées  :  c'est  le  pubis,  les  éminenoes  iléo-pectinées, 
le  pourtour  des  cavités  cotyloîdes  ,  les  ischions  les  crêtes  iliaques,  le 
sacrum.  11  semblerait  que  la  décalciO cation  ait  commencé  par  les  points 
d'ossification.  Plusieurs  fractures  existent  sur  le  bassin,  les  unes 
récentes,  les  autres  anciennes  et  plus  ou  moins  consolidées  par  un  cal 
fibreux;  on  remarque  surtout  une  fracture  sur  la  branche  ascendante 
droite  du  pubis,  et  une  sur  la  branche  horizontale  gauche  du  pubis,  au- 
dessus  du  trou  ovale.  Il  s'agit  donc  ici,  non  point  d'un  bassin  ostéoma- 
lacique cireux,  pouvant  se  déformer  comme  du  caoutchouc,  mais  d'un 
bassin  ostéomalacique  à  fractures  multiples.  On  sait  du  reste  que  ces 
deux  variétés  d'ostéomalacie  ne  doivent  être  considérées  que  comme  des 
degrés  divers  de  la  même  maladie. 
Obs.  II.  —  OsTÉOMALAciE  chez  uii  homme  à  Vàge  de  quarante  ans, 

guérison;  nouvel  état  aigu  à  quati^e-vingts  ans.  Mort,  Autopsie,  exa- 
men histologique. 

Le  nommé  L....  Sébastien,  âgé  de  quatre-vingts  ans.  né  à  Nancy,  est 
couché  au  lit  n°  3  de  l'infirmerie  des  hommes,  à  l'hôpital  Saint-Julien. 

Il  a  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'à  l'âge  de  quarante  ans;  il  ®"" 

1.  Ce  bassin  a  été  présenté  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy  dans  U  sé*nc 
du  ^2  juin  1880  ;  il  est  déposé  dans  le  musée  de  la  Faculté. 
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d'assez  grande  taille  et  bien  droit.  Vers  cette  époque,  il  tomba  d'un  arbre 
et  dans  sa  chute  se  fit  une  contusion  de  la  poitrine,  sans  que  nous 
sachions  exactement  sMl  y  a  eu  une  fracture  de  côte.  Â  partir  de  ce  mo- 
ment, il  ne  cessa  de  ressentir  des  douleurs  violentes  dans  les  deux  côtés  du 
thorax,  en  d'autres  points  que  celui  qui  avait  été  contusionné.  Un  mois 
après,  le  malade  s'aperçut  qu'il  avait  de  la  difficulté  à  se  tenir  bien  droit  ;  il 
avait  de  violentes  douleurs  dans  la  colonne  vertébrale,  surtout  au  niveau 
de  la  région  dorso-lombaire.  Peu  à  peu,  la  colonne  vertébrale  s'est  inclinée 
en  avant  et  latéralement,  le  thorax  s'est  déformé,  et  au  bout  de  six  mois 
environ  le  malade  présentait  les  déformations  que  nous  trouvons  encore 
aujourd'hui.  Il  a  passé  tout  ce  temps  à  l'hôpital  Saint-Charles,  dans  le 
service  de  M.  Simonin  ;  à  sa  sortie,  les  douleurs  avaient  cessé,  et  ses 
forces  étaient  suffisantes  pour  lui  permettre  de  travailler;  il  a  depuis 
exercé  la  profession  de  cloutier.  La  déformation  du  squelette  n'a  plus 
augmenté  depuis. 

Aujourd'hui  (23  février  1881),  quarante  ans  après,  nous  le  trouvons 
dans  l'état  suivant  :  Les  deux  dernières  vertèbres  dorsales  et  les  vertèbres 
lombaires  forment  une  cyphose  très  prononcée;  la  colonne  dorsale  forme 
une  scoliose  dont  la  convexité  est  tournée  à  gauche.  Le  sternum  est  resté 
étroit,  sa  pointe  est  fortement  repliée  en  dedans  et  touche  presque  le  pubis  ; 
les  côtes  inférieures  forment  de  chaque  côté  une  gouttière  repliée  vers  la 
cavité  abdominale.  Le  bassin  et  les  membres  ne  sont  pas  déformés.  Depuis 
quelque  temps,  L....  s*est  beaucoup  afTaibli  ;  il  a  été  sujet  à  de  la  diarrhée  ; 
des  douleurs  vives  ont  apparu  dans  les  côtes,  surtout  du  côté  droits  ;  elle 
sont  provoquées  par  le  moindre  mouvement  et  par  la  pression.  En  pres- 
sant les  côtes,  on  sent  qu'elles  fléchissent  sous  le  doigt.  Il  existe  surtout 
une  douleur  à  la  région  cervicale  de  la  colonne  vertébrale  ;  elle  est  pro- 
voquée par  le  moindre  mouvement;  il  y  a  une  contracture  douloureuse 
des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou;  les  sterno-mastoïdiens  sont  tendus 
comme  deux  cordes  et  font  saillie  sur  le  cou  amaigri  du  malade.  Le 
malade  peut  à  peine  soulever  sa  tète;  il  la  fait  constamment  reposer  sur 
une  pile  d'oreillers.  Il  ne  quitte  pas  le  lit;  la  diarrhée  persiste.  En 
outre,  il  existe  chez  le  malade  un  léger  degré  d'asystolie.  Sous  l'influence 
d'un  traitement  approprié,  l'œdème  des  jambes  et  la  diarrhée  disparais  - 
sent,  l'appétit  revient  un  peu,  et  la  douleur  cervicale  est  moins  vive,  mais 
les  douleurs  thoraciques  persistent.  Le  malade  s'afïaiblit  beaucoup  et  ne 
quitte  pas  le  lit.  Le  6  avril,  l'afTaiblissement  a  fait  des  progrès;  le  malade 
est  absolument  immobile  sur  son  lit,  se  plaignant  toujours  de  douleurs 
dans  les  côtes  et  au  niveau  de  la  colonne  cervicale  ;  il  ne  peut  soulever 
la  tète  qu'au  prix  de  vives  douleurs  dans  la  nuque.  Les  côtes  sont  plus 
flexibles;  en  pressant  sur  la  septième  côte  droite  vers  sa  partie  moyenne, 
nous  sentons  un  léger  craquement,  et  la  côte  cède  sous  le  doigt;  nous 
avions  produit  une  fracture  de  côte,  bien  que  la  pression  exercée  ait  été 
peu  forte.  Le  malade  ne  digère  ni  l'huile  de  foie  de  morue,  ni  le  sirop 
antiscorbutique,  ni  le  sirop  d'iodure  de  fer  essayés  à  diverses  reprises.  La 
diarrhée  est  presque  continuelle.  Le  malade  meurt  le  18  avril . 
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A  Tautopsie,  on  constate  les  déformations  ées  côtee,  dis  linnix  «fe  dm 
hi  colonne  vertébrale  indiquées  ci^essas;  le»  vertèbres  et  les  eôtes  sont 
absolument  friables;  le  scalpel  les  entame  sans  difficulté;  le  bassin  et  !■» 
os  des  membre?  ne  sont  point  déformés-  et  ont  leur  coasiatanae  nor- 
male. 

Sur  des  portions  osseuses  enlevées  aux  vertèbres  et  aux  côtes,  noua 
faisons  des  préparations  que  nous  colorons  au  carmiit;  on  peut  enmire 
constater  les*  aones  de  décalcification*,  comme  dans  TobservatioQ  précé»- 
dente  y  cependianf  elles  sont  moins  prononcé^^  ce  qui  s'explique,  attendu 
que  le  ramollissement  des  os  était  beaucoup  moins  avancé.  Ea  tout  cas; 
c'est  bien  le  même  processus  de  décalcification. 

Ces'  deux  observations  nous  ont  paru  offrir  un  double  intérêt  tant 
au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-pathologique;^ 
elles  nous  semblent  jeter  un  nouveau  jour  sur  la  nature  encore 
contestée  de  cette  maladiej 

Dans  leur  ensemble  syraptomatique,  elles  rappellent  les  deux  faits 
suivants  de  M.  Vulpiaa  publiés  dans  la  thèse  de  M.  Paul  Bouley  : 

Chez  la  femme  D...  (obs.  III,  loc.  cit)^  morte  à  Tâge  de  soixanter 
seize  anâ,.le  débui  de  Taifectioii  remonte  à  Tâge  de  quarante  ans^  épo- 
que où  apparurent  les  première»  douleur»;  les  extrémités  et  les  petites 
jointures  restèrent  longtemps  seules  déformée»;  à  l'âge-  de  soixante^ 
cinq  ans,  là  malade  marchait  encore,  mais  difficilement;  c*esti  ssuie^ 
ment  dans  les  dernières  années  de  sa  vie  que  les  grande»  défbrma'- 
tiens  de  la  colonne  vertébrale  et  du  thorax  se  sont  produites.  En  somme 
la  maladie  a  marché  d'une  façon  extrêmement  lente,  avec  des  phases 
de  rémission,  ainsi  qu'on  Fobserve  souvent;  chez  notre  second 
malade,  au  contraire,  l'évolution  morbide  a  suivi  un  ordre  inverse  : 
vers  l'âge  de  quarante  ans  (L.^  a  aujourd'hui  80  ans),  l'ostéoma- 
lacie  s'est  déclarée,,  elle  a  marché  d'une  façon  rapide,  et,  en  l'espace 
de  six  mois^  elle  a.  déformé  complètement  la  colonne  vertébrale  et  le» 
côtes;  les  douleurs  ont  disparu,  l'état  général  s-'est amélioré,  et  Lu.w 
a  pu  pendant  longtemps  gagner  sa  vie  en  exerçant  la  profession  de- 
cloutier.  Admis  depuis  quelque*  temps*  à  l'hôpital  Saint- Julien  comme' 
infirme,  nous  le  retrouvons  atteint  d'une  nouvellis  poussée  d'ostéo- 
malade;  les  douleurs  ont  reparu  dans  la  colonne  vertébrale  et  les* 
côtes;  le  moindre  mouvement  les  exaspère;  L....  ne  peut  marcher; 
il  reste  constamment  sur  son  lit,  la  tête  renversée  en  arrière,  comme 
dans  l'opisthotouos;  il  ne  peut  la  soulever  :  le  moindre  effort  pro- 
voque des  douleurs  violentes  au  niveau  de  la  nxiqpB;  il  y  a  une 
contracture  douloureuse  des  musdes  da  eou  et  de  la  mique,  QOUr 
tracture  déjà  signalée  par  MM.  Gharcot  et  Vulpian  dans  œtte  ma- 
ladie. 
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Chez  la  femme  Pottrain  {obs.  IV,  thèse  de  M.  Bouley),  les  pre- 
mières douleurs  apparurent  à  l'âge  de  soixante^quinze  ans;  en 
quelques  mois^  les  déformations  caractéristiques  se  produisirent,  et 
la  malade  fut  rapidement  emportée.  Cette  observation  est  en  tout 
semblable  à  celle  de  notre  première  malade,  chez  laquelle  toutefois 
la  maladie  dura  un  peu  plus  longtemps. 

Nous  retrouvons  donc,  dans  tous  les  cas  de  ramollissement  osseux 
chez  les  vieillards,  le  tableau  symptomatique  de  Tostéomalacie^dies 
adultes  :  douleurs  osseuses  multiples,  surtout  provoquées  par  la 
pression  sur  les  os  et  rendant  la  marche  difficile'  ou  impossible; 
flexibilité  et  déformation  du  squelette,  fractures  multiples,  excita»- 
bilité  nerveuse  particulière,  contractures  musculaires  douloureuses, 
afEaiblissement  progressif,  diarrhée  colliquative  fréquente  et  mort 
dans  le  marasme  ;  il  peut  y  avoir  des  phases  d'arrêt,  équivalant  aux 
déformations  près,  à  une  guérison. 

Le  début  de  ralTectioa  peut  survenir  à  un  âge  avancé,  à  soixante- 
dix  ans  et  au  delà;  il  peut  remonter  à  l'âge  adulte,  et  la  maladie  a^ 
suivi  une  évolution  lente  et  progressive  jusqu*au  moment  où 
survient  une  poussée  aiguë  qui  termine  la  scène.  La  maladie  débute 
habituellement  par  des  douleurs  siégeant  plus  particulièrement 
danff  la  colonne  vertébrale^,  les  côtes,  le  sternum  ;  ce  n'est  que  plus- 
tant  qu'elles  envahissent  le  bassin  et  parfois  les  membres  inférieurs. 
Ce  sont  ces  douleurs  dont  nous  avons  déjà  indiqué  le  caractère,  qui, 
pouvant  exister  seules  longtemps  avant  les  déformations,  doivent 
attirer  l'attention  du*  clinicien. 

Le» déformations  osseuses,  chez  les  gens  avancés  en  âge,  semblent, 
ainsi  que  le  ramollissement,  se  localiser,  comme  les  douleurs,  de 
préférence  sur  certains  points  :  ce  sont  les  vertèbres,  qui  s-aplatissent 
généralement  les  premières,  entraînant  un  raccourcissement  de  la 
taille  et  une  voussure  dorsale  avec  déformation  du  thorax  ;  la  poi- 
trine s'écrase,  le  sternum  se  plie  en  deux  et  feit  saillie  en  avant  ; 
rafifaissement  du  thorax  peut  être  tel  que  les  cotes  inférieures  et  la 
pointe  dut  sternum  reposent  presque  sur  le^  plateau  du  bassin  :  c'est 
ce  qui  est  arrivé  chez  le  sujet  de  notre  observation  EP.  Les  os  des 
membres  inférieurs  peuvent  subir  un  certain  degré  de  ramollisse- 
ment; mais  jamais  on  n'y  a  noté  les  déformations  observées  dlsms  l'os- 
téomalacio  des  adultes.  Dans  celle^i,  la  déformation  des  membres 
inférieurs  n'est  point  constante.  Chez  notre  première  malade:,  à 
L'âge  de  soixante  et  onze  ans,  le  bassin  s'est  déformé  de  façon  à 
prendre  tout  à  fait  la  forme  du  bassin  en  feuille  de  trèfle,  caracté^ 
ristique  du  bassin  ostéomalacique  (Depaul). 

L'étiologie  n'offre  rien  de  spécial  chez  le  vieillard;  l'état  puerpéral 
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est  tout  à  fait  hors  de  cause;  la  femme  M....  de  notre  observatioa  I 
n'avait  jamais  été  enceinte;  dans  l'observation  II,  il  s'agit  d'an 
homme  dont  l'hérédité  n'a  pu  être  établie  ;  dans  nos  deux  observa  - 
tîons,  une  chute  d'un  lieu  élevé  a  précédé  de  peu  de  temps  l'appari- 
tion des  premières  douleurs  de  l'ostéomalacie;  y  a-t-il  là  une  simple 
coïncidence,  ou  l'ébranlement  traumatique  a-t-il  pu  jouer  le  rôle  de 
cause  déterminante  ? 

En  somme,  cliniquement,  chez  les  vieillards,  il  s'agit  bien  de  la 
même  maladie  que  chez  les  adultes;  c'est  l'ostéomalacie  avec  des 
caractères  bien  nets.  Chez  les  adultes,  elle  se  généralise  souvent,  noa 
toujours;  chez  les  vieillards,  elle  reste  localisée  au  thorax,  à  la 
colonne  vertébrale,  au  bassin;  elle  respecte  les  membres  habituel- 
lement. Peut-être  pourrait-elle  se  généraliser  complètement  si  la 
survie  était  assez  longue. 

L'examen  anatomique  ne  révèle  pas  plus  de  différences  que  la 
clinique.  Il  suffit  de  se  reporter  à  la  description  des  lésions  histo- 
logiques  que  nous  avons  trouvées  chez  nos  deux  malades  pour  se 
convaincre  que  chez  le  vieillard  le  ramollissement  des  os  peut  être 
dû  à  l'ostéomalacie  vraie;  les  zones  de  décalcification  existent  avec 
les  caractères  qu'elles  revêtent  dans  l'ostéomalacie;  les  lésions  de  la 
moelle  osseuse  sont  peut-être  un  peu  modifiées,  en  raison  des  chan- 
gements que  celle-ci  subit  chez  tous  les  vieillards.  Toutefois,  nous 
n'avons  point  observé  l'ostéomalacie  cireuse;  l'ostéomalacie  fractu- 
rante a  seule  été  constatée.  C'est  sans  doute  parce  que  la  survie  n'a 
point  été  assez  longue.  En  tout  cas,  nous  ne  pouvons  admettre,  avec 
MM.  Cornil  et  Ranvier,  qu'il  s'agisse  ici  d'un  degré  excessif  d'ostéo- 
porose  sénile. 

Nous  conclurons  donc  en  disant  : 

1*»  L'ostéomalacie  vraie  peut  se  développer  chez  les  vieillards 
comme  chez  les  adultes. 

2®  On  peut  admettre  cliniquement  une  forme  d'ostéomalacie 
localisée  surtout  à  la  colonne  vertébrale,  au  thorax  et  au  bassin; 
cette  forme,  dite  sénile,  est  plus  fréquente  chez  les  vieillards,  mais 
elle  peut  se  développer  chez  les  adultes. 

3°  L'ostéomalacie  dite  à  tort  sénile  est  complètement  distincte  de 
l'ostéoporose  sénile;  elle  offre  des  lésions  identiques  à  celles  de  l'os- 
téomalacie dite  vraie  ou  des  adultes. 

4°  L'ostéomalacie  dite  sénile  est  donc  tout  simplement  de  l'ostéo- 
malacie développée  chez  les  vieillards;  elle  ne  relève  point  d'un 
processus  morbide  spécial. 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE 

DES 

ICTÈRES  GRAVES  HÉMORRHAGIQUES 

SE  TERMINANT  PAR  LA  GUËRISON 
Par  le  D'  RAYMOND 

Agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 


Toutes  les  questions  relatives  à  Tictère  présentent  un  grand  intérêt. 
L'iclère  doit-il  être  toujours  considéré  comme  un  syndrome  afférent 
à  telle  ou  telle  affection  ?  Existe-il  une  maladie  générale  à  laquelle 
on  puisse  donner  le  nom  d'ictère  grave,  d'ictère  hcmorrhagique?  En 
prenant  en  considération  le  ou  les  symptomefc  prédominants,  quel 
rapport  y  a-t-il  entre  ces  ictères  et  ceux  qui,  venant  dans  le  cours 
d'une  maladie  locale  du  foie,  lithiase  biliaire,  cirrhose,  etc.,  présen- 
tent exactement,  à  un  moment  donné,  le  même  tableau  clinique,  la 
même  marche,  la  même  terminaison?  On  sait  à  combien  de  discus- 
sions la  solution  de  ces  questions  a  donné  lieu,  et  combien  Ten- 
lente  est  loin  d'être  faite  entre  les  observateurs,  surtout  lorsqu'il 
s'agit  d'élucider  la  pathogénie  des  accidents  décrits. 

Lorsque  l'on  parcourt  les  travaux  les  plus  récents,  lorsque  Ton 
analyse  avec  soin  les  observations  fournies  à  l'appui  de  telle  ou 
telle  manière  de  voir,  il  est  facile  de  comprendre  pourquoi  il  a 
existé  et  pourquoi  il  existe  encore  un  si  grand  désaccord  entre  les 
observateurs  :  les  uns  et  les  autres  n'ont  certainement  pas  eu  sous 
les  yeux  des  faits  comparables,  et,  peut-être,  parfois,  a-t-on  eu  tort 
de  généraliser  des  cas  particuliers,  au  point  de  vue  d'une  théorie 
absolue  de  l'ictère  grave.  Et  ce  qui  est  vrai  pour  la  question  de 
pathogénie  l'est  aussi  pour  celle  du  pronostic.  Longtemps,  l'ictère 
malin  a  été  considéré  comme  presque  fatalement  mortel  ;  il  à  bien 
.fallu  se  rendre  h  l'évidence  le  jour  où  l'on  a  fourni  un  certain  nom- 
bre d'observations  d'ictère  grave  hémorrhagique,  observations  bien 
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nettes,  concernant  des  malades  ayant  guéri.  Je  sais  bien  que  l'on  a 
dit  que  ces  jaunisses  étaient  des  pseudo-ictères  graves,  etc.  ;  que 
l'ictère  ordinaire  s'accompagnait  souvent  d'hémorrhagies,  etc.  Il  est 
toujours  facile  de  contester  un  diagnostic  lorsque  le  malade  survit. 

Un  fait  a  frappé  tous  les  observateurs  qui  ont  publié  de  ces  cas 
d'ictères  graves  teiminéfi  par  Ja  guéiison  :  ce  sont  les  modiflcatious 
que  subit,  à  une  certaine  période  de  l'évolution  de  la  maladie,  la 
sécrétion  urinaire,  et  les  partisans  de  la  théorie  rénale  de  Tictëre 
grave  se  sont  appuyés  sur  de  telles  observations  pour  expliquer  les 
phénomènes  généraux  de  la  «  jaunisfie  fatale  d. 

Nous  avons  eu  Toccasion,  à  FHôtel-Dieu,  avec  M.  le  D'Dreyfous,  chef 
de  clinique,  d'observer  trois  cas  d'ictère  graureg  d'ictère  hémorrha- 
gique,  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison.  Chez  ces  trois  malades, 
les  modiâcations  de  la  sécrétion  urinaii^  oiit  <été  bien  remarquables. 
Comme  cela  a  déjà  été  signalé^  à  partir  du  moment  où  le  malade  a 
été  mieux,  il  s'est  établi  une  véritable  polyurie,  et  cette  polyurie  a 
duré  si  longtemps  que  nous  avons  dû  nous  demander,  comme  elle  coïn- 
cidait avec  un  certain  degré  d'albuminurie,  si  nous  n'étions  pas  en 
présence  d*un  malade  atteint  de  néphrite  interstitieUe  et  ayiint,  par 
surcroît,  de  l'ictère.  Avec  cette  hypothèse,  on  expliquerait  très  bien, 
et  les  hémorrhagies,  et  les  phénomènes  généraux,  et  la  terminaifloii 
de  l'affection.  Mais,  avant  d'entrer  dans  une  discusâon  approfondie 
de  ces  faits,  nous  tenons  à  exposer  tout  au  long  l'an  d'entre  eux, 
puisque,  chez  les  deux  autres  malades,  les  phénomènes  observés  ont 
été  à  peu  près  identiques. 

Ictère  grave,  —  Hémorrhagiee  Tnultiples.  —  Anurie.  —  Amélioration 
colncid9,rU  avec  la  polyurie,  —  Léger  degré  d'albuminurie.  —  Gué- 
rison, 

X....,  maçon,  entre  à  i'Hôtel-Dieu,  Htn»  13,  salle  Saint-Ohristophe,  le 
21  août  1880. 

Cet  homme,  âgé  de  treate-deuz  ans»  a  fiéjoorné  à  deux  reprises  diffé- 
rentes au  Sénégal,  une  pnemiàre  fois  en  1869,  pendant  unan.  «une  deuxième 
fois  de  1872  à  1874.  Rien  de  particulier  à  signaler  pendant  le  premier 
séjour  au  Sénégal.  Il  n'en  fut  pas  de  même  du  second^  le  malade  avait, 
en  effet,  pendant  la  guerre  franco-allemande,  été  fait  prisonnier  et  interné 
à  Magdebourg,  où  il  suhit  des  privations  de  toute  espèce.  Sa  santé  en  fut 
très  ébranlée,  et  en  1872,  1873,  1874,  il  maigrit  et  se  mit  à  tousser.  Il 
était  incapable  de  tout  travail;  aussi  le  renvoya-t-'on  en  France.  II. faut 
remarquer  qu'au  Sénégal  il  n'eut  ni  accidents  paludéens  ni  dysea- 
terie,  etc. 

De  1874  iusqu'au  commenoement  de  Tannée  1S80,  il  sepoita  asBOE  bieB-; 
mais,  à  eette  époquQ»  il  eut  à  subir  de  grandes  privatidiiiBy  car  il  .arrattii 
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sa t^arge  une  femme  malade  et  trois  enfants  en  bas  âge;  mal  logé,  dans 
un  rez-de-chaussée  humide»  il  était  encore  plus  mal  nocurri.  Dans  ces  om- 
ditions,  il  fut  pris  le  14  août,  après  quelques  jours  d'affaiblissement  pro- 
gressif, de  frissons,  de  douleurs  de  tète  violentes,  de  vomissements  inces- 
sants et  de  diarrhée.  Dès  le  lendemain,  il  s'aperçut  qu'il  était  jaune.  Le 
16  août,  il  eut  une  violeate  hématurie,  et  du  sang  en  nature,  dans  ses 
garde- robes.  Le  17,  il  saigna  du  nez  abondamment,  et  ce  même  jour  son 
corps  se  couvrit,  surtout  sur  les  membres  inférieurs,  de  larges  taches 
rouges-noirâtres.  Le  malade  ne  peut  donner  de  renseignements  concer- 
nant les  autres  jours.  Il  était,  dit-il,  comme  anéanti,  presque  sans  con- 
naissance. 

Etat  actuel^  22  août.  —  Homme  de  taille  moyenne,  très  amaigri  et  pro- 
fondémenft  prostré.  Le  visage  exprime  la  souffrance  et  l'abattement.  Il  est 
à  peine  possible  de  tirer  quelques  réponses  du  malade.  Toute  la  suriaoe 
du  corps  «at  jaune  foncée;  les  sclérotiques  ont  la  même  teinte.  Langue 
saburrale^  sèche,  noirâtre,  jaunâtre  à  la  face  inférieu2*e;  gencives  leA- 
dillées,  .saignantes. 

Les  bras  et  les  jambes  présentent  des  taches  purpuriques  en  très  grand 
nombre,  les  unes  ayant  la  dimension  d'une  tête  d'épingle,  les  autres,  la 
largeur  d'une  pièce  de  50  centimes.  En  outre,  aux  plis  de  l'aine,  des 
deux  côtés,  larges  taches  ecchymotiques  de  12  centimètres  sur  15  centi- 
mètres environ.  Dans  la  région  dorsale^  il  existe  de  ces  ecchymoses, 
également  très  étendues  ;  de  même,  au  niveau  des  malléoles  droites. 

Le  pouls  est  petit,  rapide,  très  dépressible  :  130  pulsations  à  la  minute. 
Le  cœur  semble  légèrement  hypertrophié.  Pas  de  bruit  de  souffle.  Rien 
à  noter  du  côté  des  poumons.  Peau  sèche,  rude  au  toucher;  T.  A.  38°,  6. 
Céphalalgie  gravative  très  pénible.  Réponses  lentes,  difficiles.  Insomnie 
absolue.  Anorexie  ;  état  nauséeux  avec  vomissements  verdâtres. 

Yeiïtre  ballonné,  douloureux  à  la  pression  dans  les  fosses  iliaques 
droites  et  gauches;  constipation.  La  palpation  et  la  percussion,  dans  la 
région  hépatique,  montre  que  cette  région  est  également  très  douloureuse; 
la  matité  du  ioie  s'étend  depuis  le  mamelon  jusqu'à  deux  travers  de 
doigt  au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes.  Matité  spléniqoe  également 
très-augmentée. 

Urine  très  rare  (trois  cuillerées  à  bouche,  à  peine,  en  vingt-quatre 
heures),  foncée  en  couleur;  teinte  acajou  caractéristique.  Traitée  par 
l'acide  nitrique,  on  voit  la  coloration  verte  se  produire  à  la  surface  supé- 
rieure du  liquide;  on  obtient  en  même  temps  un  précipité  blanc,  assez 
abondant,  qui  est  formé  par  des  résines  biliaires  et  de  Talbumine.  Pré- 
cipité assez  abondant  par  la  chaleur. 

Traitement,  Marche  de  la  maladie.  22  août,  —  Deux  verras  d'eau  de 
Sedlitz.  —  Tilleul  chaud.  —  Bouillon.  Soir,  T.  A.  38<',4. 

23  août.  —  L'abattement  est  peut-être  encore  plus  grand  que  la  veille. 
M.  T.  A.  36^2.  S.  T.  A.  37o; 

fie  malade  a  une  épistans  extrêmement  abondante;  on  est  dbiigé  de 
faire  le  tampionnement  des  fosses  nasales.  Le  sang  de  l'épistaxis  est 
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recueilli  et  examiné  par  M.  Yvon.  Il  contient,  en  assez  grande  abondance, 
des  pigments  biliaires  et  2  grammes  8  d'urée  par  litre. 

Urine. 

Volume 95  cent,  cabes. 

Odeur Nulle. 

Densité 1010 

Couleur Jaune  sale. 

Réaction Acide. 

Urée 175  centigr.,  soit  7  gr.  par  litre. 

Albumine 30  centigr.  par  litre. 

Sucre Pas. 

Pigments  biliaires Très  petite  quantité. 

Le  malade  est  mis  au  régime  lacté.  Il  boit  environ  trois  litres  dans  U 
journée. 

24  août  —  Même  état  général.  Céphalalgie  frontale  violente,  plus 
marquée  à  gauche. 

Hématurie  abondante  ;  environ  100  cent,  cubes  d'urine  en  vingt-quatre 
heures,  M.  T.  A.  36^2.  S.  T.  A.  37o. 
On  continue  le  régime  lacté.  Potion  de  Todd. 

25  août,  —  Un  peu  moins  d'abattement.  Le  malade  répond  plus  volon- 
tiers aux  questions  qu'on  lui  adresse.  Les  épistaxis  ont  redoublé  pen- 
dant la  nuit,  et,  le  matin,  le  malade  perd  du  sang  en  abondance  par  h 
narine  droite.  On  fait  le  tamponnement.  Celui-ci  ne  peut  être  supporté. 
A  midi,  en  présence  de  ce  résultat,  on  injecte  75  centigrammes  d'ergo- 
tine  (solution  Catillon).  A  cinq  heures,  le  soir,  nouvelle  injection  d*uD 
gramme  d^crgotine,  solution  Yvon.  L^épistaxis,  vers  huit  heures  du  soir, 
est  à  peu  près  arrêtée.  M.  T.  A.  37°.  S.  T.  A.  38«. 

£n  revanche,  les  urines,  un  peu  plus  abondantes,  sont  aussi  sanglantes 
que  la  veille.  L'anorexie,  sauf  pour  le  lait,  est  aussi  absolue.  Constipation 
opiniâtre. 

Analyse  du  sang,  —  Pigments  biliaires  en  abondance;  5  gr.  ITô 
d'urée  par  litre  de  sang. 

Analyse  de  Vurine. 

Volume 815  gr.  en  24  heures. 

Couleur Rouge  sanguinolent. 

Aspect Trouble. 

Réaction ,  Acide. 

Densité 1017 

Urée 8  gr.  25  par  litre. 

(Total  des  2i  heures  6  gr.  73') 

Albumine 1  gr.  30  par  litre. 

Sucre 0 

Un  peu  de  pigments  biliaires, 

Au  microscope,  hématies  très  nombreuses,  la  plupart  très  déformées, 
comme  crénelées  sur  leur  contour.  Même  traitement. 
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26  août.  —  L'état  général  est  meilleur;  un  peu  d'appétit. 

La  coloration  jaune  orange  des  téguments  a  beaucoup  diminué. 

Le  malade  ne  se  plaint  plus  de  ce  mal  de  tête  si  atroce  qui  existait  les 
jours  précédents. 

Le  foie  est  moins  douloureux;  peut-être  la  matité  hépatique  est-elle 
diminuée  (un  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  oostal). 

Le  cœur  bat  avec  force;  92 'pulsations. 

Urines  —  2500  grammes.  Encore  sanglantes  hier,  elles  ne  sont  plus 
colorées  par  le  sang  ce  matin.  M.  T.  A.  37o,9.  S.  T.  A.  38o,2. 

Injection  d*ergotine  (Yvon)  :  20  gouttes  le  matin  et  20  gouttes  le  soir. 
Régime  lacté,  qui  est  bien  supporté. 

27  août.  —  Le  malade  se  sent  très  faible,  mais  ne  souffre  d'aucun 
organe  en  particulier. 

Cette  nuit,  il  a  été  réveillé  par  un  écoulement  de  sang  par  Toreille  droite. 
Cette  otorrhagie  n*a  pas  duré. 

Le  matin,  il  persiste  un  léger  suintement^de  sang  par  les  fosses  nasales. 

La  langue  est  sèche,  rôtie.  Le  malade  répond  bien  aux  questions,  mais 
encore  avec  une  certaine  lenteur. 

Urines  légèrement  rougeâtres.  3125  grammes. 

Régime  lacté  :  trois  litres  et  demi  de  lait;  injections  d^ergotine  matin 
et  soir. 

Analyse  de  l'urine. 

Volume 3,125  gr. 

Couleur Encore  un  peu  jaunâtre. 

Aspect Lé(jèrement  louche. 

Dépét Peu  abondant  et  rougeàtre. 

Consistance Légèrement  visqueuse. 

R^^action Acide. 

Densité 1007 

Urée 10  gr.  par  litre . 

(Total 31  gr.  25) 

Albumine 25  pour  1000 

(Total 78  centigr.) 

Bile 0 

Sucre 0 

Elzamen  histologique, Hématies  en  abondance. 

T.  A.  matin  37«,7  ;  T.  A.  S.  38«,2. 

28  août.  —  Toute  la  journée  d'hier  et  toute  la  nuit,  délire  de  paroles 
et  d'action,  mais  délire  calme.  Le  malade  parle  de  toutes  sortes  de  choses , 
joue  sans  cesse  avec  la  corde  du  lit.    . 

Ce  matin,  la  faiblesse  est  extrême,  le  regard  hébété;  réponses  incer- 
taines. 

Il  ne  s'écoule  plus  qu'un  peu  de  sérosité  par  l'oreille.  M,  T.  A.  36«,4. 
T.  A.  S.  38o. 

Rev.  de  héd.  tome  t.  —  1881.  46 
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On  supprime  la  potion  de  Todd,  et  on  donne  une  potion  avec  6  grammes 
d'acétate  d*ammoniaque.  Régime  lacté. 

Urines, 

Volume 3,900  gr. 

Couleur Jaune  acajou. 

Aspect •Légèrement  louche . 

Dépôt Rougeâtre. 

Odeur Normale. 

Réaction , * Acide. 

Densité 1007 

Urée \2  gr.  par  litre. 

(Total 46  gr.  80) 

Albumine (Quantité  indosable. 

Sucre 0 

Bile 0 

Hématies Nombreuses. 

29  août.  —  Même  état  de  prostration  avec  subdélirium;  langue  et 
lèvres  sèches;  faiblesse  extrême.  M.  T.  A.  37o.  S.  T.  A.  38*,4. 

Traitement,  —  Acétate  d*ammoniaque  ;  glace  à  mettre  en  fragments 
dans  la  bouche.  Lait. 

Urines, 

Volume 4,300  gr. 

Couleur Jaune  brun&tre . 

Dépôt Rougeâtre. 

Consistance Légèrement  visqueuse. 

Odeur Normale,  affaiblie. 

Réaction Acide. 

Densité 1003 

Urée s 13  gr.  50 

(Total 58  gr.  5.) 

Albumine Indosable. 

Sucre,  bile 0 

Hématies Encore  assez  nombreuses. 

30  aoîit.  —  Abattement  profond,  état  grave;  somnolence  continuelle. 
M.  T.  A.  38o.  8.  T.  A.  38«,6. 

Urines. 

Volume 3  litres  125 

Densité 1005 

Urée 15  gr.  par  litre,  au  total  16,87. 

Albumine Indosable . 

Hématies i 

31  août,  —  Amélioration  réelle  ;  l'abattement  est  moindre,  les  réponses 
plus  précises. 
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Urines. 

Volume 3,900  gr. 

Densité 1005,5 

Urée ,..  15  gr.  pour  1000,  au  total  62 gr. 

Albumine Traces. 

Hématies.  En  petite  quantité. 

M.  T.  A.  37*,3.  T.  A.  S.  3B«>,2,  Même  traitement. 

!•'  septembre.  —  Le  mieux  s'accentue. 
On  supprime  Tacétate  d'ammoniaque. 

Urines. 

Volume 3,900  gr. 

Densité 1005,5 

Urée 14  gr.  pour  1000^  au  toUl  51,80. 

Albumine Traces. 

Hématies.  Id, 

T.  M.  370,6,  soir39o,l. 

2  septembre.  —  T.  M.  37»,5,  soir  39». 
Urines. 

Volume 2,900  gr. 

Densité 1006 

Urée 13,75,  au  total  39,85 

Albumine..... Traces. 

Hématies.  Id. 

3  septembre.  —  M.  T.  38<»,  soir  38^1.  Tuméfaction  du  côté  gauche  de  la 
mâchoire  :  abcès  sous-périostique  consécutif  à  une  carie  dentaire. 

Urines, 

Volume 2,625  gr. 

Densité 1002 

Réaction • .  • .  Franchement  acide. 

Urée 12  gr.  50  pour  1000,  au  toUl  32gr.81. 

Albumine Traces. 

Hématies.  Id. 

4  septembre.  —  T,  M.  380,  soir  38«^4.  Le  malade  a  faim  et  se  plaint 
qu'on  ne  lui  donne  pas  à  manger  (il  prend  toujours  du  lait).  Urine, 
vol.  3600  gr. 

5  septembre,  —  T.  M.  37<*,6,  soir  39°.  Urine,  vol.  4500  grammes. 

6  septembre,  —  Urine,  vol.  4300  grammes.  T.  M.  38s2,  soir  38<».2. 

7  septembre.  —  T.  M.  37o,5,  soir  38*,1.  Urine,  vol.  3800  grammes.  On 
supprime  le  lait. 

8  septembre,  —  T.  M.  37«,6,  soir  37»,6,  Urine,  vol.  3750  grammes. 
L*abcès  de  la  joue  s'est  ouvert  cette  nuit. 

9  septembre.  —  Urine,  vol.  4700  grammes.  Il  n'y  a  plus  de  sang  dans 
les  urines;  mais  Tacide  nitrique  y  produit  un  léger  nuage  qui  ne  dispa- 
rait pas  par  la  chaleur.  T.  M.  37°,6,  soir  37*,3. 
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10  septembre,  •—  Urine,  vol.  4800  gr.  Léger  bruit  de  galop  à  la  base  du 
coeur.  Il  existe  un  certain  degré  d'hypertrophie  de  cet  organe.  Sauf  la 
polyurie,  le  malade  ne  présente  plus  d'autres  phénomènes  morbides. 
Les  forces  se  rétablissent  et  Tictère  diminue  do  jour  en  jour. 

11  septembre.  —  Urine,  vol.  5800  grammes. 

12  septembre.  —  Urine,  vol.  4400  grammes. 

13  septembre.  —  Urine,  vol.  4200  grammes. 

14  septembre.  —  Urine,  voL  3100  grammes. 

{^septembre.  —  Urine,  vol.  3050  grammes.  Toujours  un  peu  d'al- 
bumine. 

16  septembre.  —  Urine,  vol.  4000  grammes. 

17  septembre.  —  Urine,  vol.  3450  grammes. 

-   18  septembre.  —  Urine,  vol.  3100  grammes.  A  peine  des  traces  d'al- 
bumine. 

19  septembre.  —  Urine,  vol.  2000  grammes. 

20  septembre.  —  Urine,  vol.  2600  grammes. 

21  septembre.  —  Urine,  vol.  3200  grammes. 

22  septembre. 

Urine  : 

Volume 3000  gr. 

Densité 1005 

Réaction Alcaline  (ammoniacale). 

Urée 7  grammes  par  litre . 

Albumine Traces  sensibles. 

Mucus,  phosphates^  rai-es  leucocytes. 

23  septembre.  —  Urine,  vol.  3000  grammes. 

24  septembre.  —  Urine,  vol.  2600  grammes. 

25  septembre.  —  Urine,  vol.  3800  grammes. 

8  octobre.  —  A  sa  sortie,  le  8  octobre,  le  malade  est  tout  à  fait  rétabli. 
Mais  il  a  encore  uriné  3  litr.  5  dans  les  vingt -quatre  heures,  et 
l'urine,  traitée  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique,  contenait  un  nuage 
d'albumine.  Il  importe  également  de  faire  remarquer  que  le  léger  bruit 
de  galop,  constaté  pour  la  première  fois  le  10  septembre,  existait  encore, 
peut-être  même  un  peu  plus  marqué  qu*à  cette  époque. 

Tel  est  le  fait  clinique  dont  nous  avons  tenu  à  mettre  en  relief  les 
principaux  détails.  Or,  par  une  de  ces  coïncidences  qui  se  voient  quel- 
quefois dans  un  service  d'hôpital,  nous  avons  observé  deux  autres 
cas  presque  absolument  identiques;  Tun  d'eux  (service  de  M.  Oui- 
mont)  concernait  un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans.  Il  eut  un 
ictère  hémorrhagique  fort  grave,  qui  finit  par  guérir,  et  le  moment 
précis  où  le  malade  alla  mieux  fut  celui  où  la  sécrétion  urinaire  se 
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rétablit.  L'urine  contenait  également  de  Talbumine  dès  l'entrée  du 
malade  à  l'hôpital,  et  lors  de  son  départ,  après  un  mois  et  demi  de 
séjour,  et  guérison  à  peu  près  complète,  il  en. existait  encore  des 
traces  appréciables.  Le  second  cas  a  été  observé  chez  une  femme  de 
trente-deux  ans.  Il  s'est  agi,  également,  d'un  ictère  hémorrhagique, 
qui  se  termina  par  la  guérison,  et  les  phases  principales  de  la 
maladie  furent  celles  déjà  indiquées,  principalement  en  ce  qui  con- 
cerne les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire.  Chez  le  deuxième 
malade  et  chez  le  troisième,  il  n*y  eut  rien  du  côté  du  cœur;  cette 
dissemblance  avec  la  première  observation  méritait  d'être  indiquée. 
Comment  ces  faits  doivent-ils  être  interprétés?  Là  commence  la 
difficulté.  Avons-nous  eu  affaire  à  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler 
l'ictère  grave,  l'ictère  hémorrhagique?  Il  est  bien  difficile,  en  pré- 
sence des  phénomènes  observés,  de  s'arrêter  à  un  autre  diagnostic, 
et,  comprises  ainsi,  nos  observations  s'ajoutent  à  celles,  déjà  nom- 
breuses, publiées  depuis  quelques  années,  d'ictères  graves  terminés 
par  la  guérison.  Mais  il  nous  semble  qu'une  autre  question  doit  être 
posée?  Quelle  rôle  l'albuminurie  a-t-elle  joué  dans  le  complexus 
morbide?  y  avait-il  avant,  oui  ou  non,  néphrite?  En  supposant  cette 
hypothèse  vraie,  qu'en  résulte-t-il  au  point  de  vue  de  l'ictère,  sur- 
tout si,  comme  dans  la  première  observation,  il  s'agit  d'un  processus 
similaire  à  celui  de  la  néphrite  interstitielle  ?  Malheureusement,  ces 
questions,  dans  l'espèce,  sont  extrêmement  difficiles,  sinon  impos- 
sibles à  résoudre,  et  cela  vient  de  ce  que  l'histoire  pathologique  anté- 
rieure de  mes  malades  n'a  pas  été  possible  à  établir  d'une  façon  cer- 
taine. On  comprendrait  très  bien,  en  effet,  qu'un  ictère  bénin,  tenant 
à  une  cause  quelconque,  survenant  chez  un  malade  atteint  d'une 
néphrite  chronique,  présentât  des  phénomènes  spéciaux,  et  cela 
surtout  est  admissible  lorsqu'il  s'agit  de  la  néphrite  interstitielle, 
de  par  elle-même  si  fréquemment  hémorhagique.  Cette  coïncidence 
possible  est  bien  indiquée;  mais  peut-être  n'y  a-t-on  pas  attaché,  au 
point  de  vue  de  l'évolution  des  accidents  généraux  et  du  pronostic, 
toute  l'importance  qu'elle  mérite.  S'il  en  était  ainsi,  si,  comme 
dans  notre  première  observation  (et  dans  ce  cas,  nous  le  répétons, 
on  peut  songer  à  l'existence  d'une  néphrite  interstitielle  antérieure, 
malgré  le  jeune  âge  du  malade,  à  cause  de  la  polyurie,  du  léger 
degré  d'albuminurie,  des  troubles  circulatoires,  etc.  *,  à  moins  d'ad- 
mettre que  la  néphrite  ne  se  soit  développée  sous  l'influence  de  l'ic- 
tère grave),  il  y  a  néphrite  chronique  primitive,  on  explique  très 


1 .  Les  proporti 
l'hypothèse 
tant. 


portions  d'urée,  indiquées  par  les  analyses,  plaident,  il  est  v^ai,  contre 
de  la  néphrite,  mais  l'augmentation  tenait,  peut-ôtre,  à  l'ictère  exis- 


726  REVUE  DE  MÉDECINE 

bien  .  1**  le  semblant  de  gravité  de  l'ictère;  2»  les  phénomènes  d'hé- 
morrhagie  ;  3'  le  rétablissement ,  à  une  certaine  période  de  la 
maladie,  de  la  sécrétion  urinaire;  la  polyurie;  4«  la  guérison  de 
l'ictère,  avec  persistance  de  cette  polyurie  et  d'un  léger  degré  d'albu- 
minurie. 

La  thèse  contraire,  il  est  vrai,  peut  être  soutenue  avec  une  cer- 
taine apparence  de  vérité,  et  Ton  sait  les  belles  études  auxquelles 
ont  donné  lieu  les  lésions  des  reins  dans  l'ictère  grave.  On  est  même 
allé  bien  loin  dans  cette  voie,  et  un  certain  nombre  de  très  bons 
auteurs  ont  pensé,  en  raison  même  de  l'existence  de  ces  lésions 
rénales,  que  les  acx^idents  généraux  de  l'ictère  grave  pouvaient  être 
assimilés  à  ceux  de  l'urémie.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  opinion  qui 
n'a  pas  rallié  la  majorité  des  observateurs,  et  qui  n'a  pas  pour  elle 
l'appui  expérimental,  il  n'en  est  pas  moins  vrai,  comme  on  Ta  dit,  que 
l'existence  de  la  lésion  rénale  doit-être  prise  en  très  sérieuse  consi- 
dération lorsqu'il  s'agit  de  l'interprétation  des  phénomènes  observés, 
lorsque  Ton  veut  également  porter  un  pronostic  à  jpeu  près  certain. 
Il  serait  possible ,  à  la  rigueur ,  qu'un  ictère  développé  chez  un 
malade  atteint  de  néphrite  chronique  eut  en  apparence  plus  de 
gravité,  qu'en  réalité;  et,  peut-être  quelques-unes  des  observations 
publiées  concernant  des  cas  de  guérison  d'ictères  hémorrhagiques, 
d'ictères  graves,  sont-elles  celles  de  malades  atteints  d'un  certain  degré 
de  néphrite  chronique,  et  plus  particulièrement  de  néphrite  inters- 
titielle. 

Nous  avons  cru  devoir,  de  nouveau,  attirer  l'attention  des  obser- 
vateurs sur  ces  faits,  qui  peuvent  prêter  si  facilement  à  confusion 
lorsque  l'on  veut  interpréter  sérieusement  de  semblables  problèmes 
cliniques. . 


NOTE  SUR  DEUX  C4S  D'ICTÈRE  GRAVE 


Par  L.  GALUARD 

Interne  des  hôpitaux 


I.  —  Ictère  grave  primitif. 

Les  auteurs  ont  considéré  longtemps  l'ictère  grave  primitif  comme 
la  manifestation  clinique  exclusive  de  Tatrophie  jaune  aiguë  du  foie, 
lésion  caractérisée  surtout  par  la  dégénérescence  des  cellules  hépa- 
tiques. Mais  les  autopsies  ne  devaient  pas  tarder  à  révéler,  à  côté  des 
lésions  cellulaires,  des  altérations  importantes  du  tissu  conjonctif 
intra  et  périlobulaire.  C*est  ce  que  constatèrent  tour  à  tour  Frerichs, 
Burkhart,  Hilton  Fagge.  Winiwarter  alla  plus  loin  :  il  affirma  que 
l'atrophie  jaune  aiguë  était  une  inflammation  active  du  tissu  con- 
jonctif intralobulaire  avec  destruction  consécutive  des  cellules. 

On  s'accorde  à  reconnaître  aujourd'hui  que  l'ictère  grave  est  un 
syndrome  pathologique  résultant  de  lésions  variables.  Ces  lésions, 
dégénératives  et  irritatives,  peuvent  former  trois  groupes  anatomi- 
ques  distincts  : 

1*  Atrophie  jaune  aiguë  pure  et  simple  (dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  du  foie). 

2^  Cirrhose  hypertrophique  aiguë,  ou  mieux  hépatite  diffuse, 
lésion  purement  inflammatoii*e  à  laquelle  pai*ticipent  les  cellules 
hépatiques,  sans  dégénérescence  graisseuse,  sans  destruction  de  ces 
éléments. 

3"  Forme  mixte  constituée  par  la  fusion  des  deux  premières,  c'est- 
à-dire  hépatite  diffuse  vraie,  inflammation  de  tous  les  éléments  de 
l'organe,  mais  en  y  ajoutant  les  dégénérations  cellulaires,  qui 
paraissent  du  reste  constituer  le  phénomène  ultime  de  la  maladie. 
'  C'est  à  cette  dernière  catégorie  que  se  rapporte  le  fait  d'ictère  grave 
dont  nous  allons  rapporter  l'histoire.  Mais  qu'il  nous  soit  permis 
d'abord  de  mettre  en  regard  un  type  remarquable  des  lésions  du 
second  groupe,  en  rappelant  le  cas  d'ictère  grave  pubUé  récemment 


728  REVUE  DE  HÉDEaNE 

par  M.  Vallin  *.  Cette  importante  observation  est  le  premier  exemple 
connu  de  cirrhose  hypertrophique  aiguë,  de  cirrhose  à  poussée  uni- 
que déterminant  du  premier  coup  la  mort  du  malade  au  lieu  d'évo- 
luer par  poussées  successives,  comme  la  forme  décrite  par  M.  Hanoi. 
En  voici  le  résumé  : 


Hépatite  diffuse  suraigue  (girhosb  hypertrophique  aioue). 

Le  15  avril  1878,  on  apporta  d'urgence,  dans  mon  service  au  Val-de- 
Grâce,  un  homme  présentant  une  teinte  ictérique,  dans  un  état  d'ady- 
namie  extrême,  et  avec  Taspect  cholériforme. 

Voici  les  renseignements  que  je  recueillis  sur  ce  malade  :  C'est  un 
soldat  de  la  garde  républicaine  (B...  François),  âgé  de  vint-cinq  ans,  très 
fortement  constitué;  il  n'est  ni  buveur  ni  syphilitique,  et  il  a  Joui,  jusqu'à 
ces  jours  derniers,  d''une  santé  excellente.  Il  a  éprouvé  il  y  a  deux  mois 
un  grand  chagrin,  la  perte  de  sa  mère,  et  ne  sait  à  quelle  autre  cause 
attribuer  sa  maladie. 

Le  5  avril,  il  ressentit  de  l'abattement,  de  l'anorexie;  il  avait  une  teinte 
légèrement  ictérique  ;  ses  selles  étaient  décolorées  ;  la  veille  encore,  il  avait 
fait  son  service;  on  lui  donna  un  vomitif,  puis  le  lendemain  un  purgatif; 
le  malade  qu'on  supposait  atteint  d'un  simple  icière  catarrhal,  fut  gardé  à 
la  chambre  pendant  plusieurs  jours. 

Du  6  au  14,  son  état  resta  stationnaire  ;  il  circulait  tout  le  jour  dans  la 
caserne,  sans  fièvre,  prenant  un  peu  de  nourriture  et  se  considérant 
comme  simplement  indisposé. 

bans  la  nuit  du  14  au  15,  à  une  heure  du  matin,  le  malade  est  réveillé 
par  des  douleurs  très  vives  dans  l'hypogastre ;  il  se  sent  extrêmement 
faible  et  a  un  frisson  avec  tremblement  qui  dure  plusieurs  heures;  il  se 
rend  avec  grand'peine  aux  latrines,  rend  des  matières  décolorées,  liquides; 
il  a  des  nausées,  du  vertige,  et  il  est  retenu  par  un  camarade  au  moment 
où  il  allait  tomber  sans  connaissance.  A  sept  heures  du  matin,  le  mé- 
decin de  son  corps  le  trouve  dans  une  grande  prostration,  accusant  dans 
l'hypogastre  une  douleur  atroce  qui  augmente  par  les  efforts  de  déféca- 
tion. Le  malade  dit  ne  pouvoir  uriner  depuis  la  veille  au  soir,  et  le  cathé- 
térisme  amène  plus  d'un  litre  d'une  urine  ictérique.  Pour  calmer  la  dou- 
leur, qui  est  atroce,  on  fait  deux  injections  de  morphine,  et  le  malade  est 
envoyé  à  Thôpital,  où  je  le  vois,  à  quatre  heure  du  soir,  dans  l'état  sui- 
vant : 

Une  teinte  jaune  clair,  franchement  ictérique,  couvre  tout  le  corps.  Le 
faciès  est  très  altéré,  hippocratique;  Tintelligence  est  paresseuse,  mais 
nette,  et  le  malade  répond  bien  aux  questions  quand  on  le  presse  forte- 
ment; mais  il  est  somnolent,  et  ses  yeux  se  ferment  même  pendant  qu'il 
donne  tous  les  renseignements  qui  le  concernent.  L'anxiété  est  extrême  ; 

1.   Soc.  méd.  des  hôpitaux,  9  janvier  1880.   Union  méd.^  ïx°  74. 
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le  malade  a  des  hoqueta,  des  nausées,  de  la  jactitation,  et  l'aspect  général 
rappelle  celui  d'un  cholérique.  —  Le  pouls  est  filiforme,  presque  insen- 
sible; le  nez  et  la  langue  sont  un  peu  froids;  la  chaleur  des  membres  est 
normale,  la  température  axillaire  est  à  +  37«,8. 

La  langue  est  blanche,  pâle  et  humide;  la  soif  est  vive;  les  nausées  sont 
incessantes,  et  les  efTorts  amènent  de  temps  en  temps  un  peu  de  bile  verte  ; 
le  mnlade  a  rendu  dans  la  journée  une  selle  diarrhéique,  verdàtre,  de  30 
à  40  gr.  Le  ballonnement  du  ventre  est  presque  nul  ;  la  palpation  abdo- 
minale est  légèrement  douloureuRe;  la  douleur  est  assez  vive  à  la  région 
hypogastrique,  à  peu  près  nulle  à  la  pression  de  Thypochondre  droit.  Il  n'y 
a  pas  de  tumeur  appréciable.  La  matité  hépatique  est  peu  étendue  ;  elle 
ne  mesure,  sur  la  ligne  mamillaire,  que  huit  centimètres,  et  cesse  à  deux 
centimètres  au-dessus  du  rebord  costal.  Il  n*y  a  pas  d'épanchement  ap- 
préciable dans  la  poitrine.  Badigeonnage  au  collodion  sur  Tabdomen.  — 
Glace  à  l'intérieur.  —  Vin  de  Bagnols.  —  Potion  morphinée. 

46  avril,  —  Insomnie  et  anxiété  toute  la  nuit.  Même  état.  Anurie  com- 
plète. Le  malade  n*a  pas  uriné  depuis  vingt-quatre  heures.  Le  cathété- 
risme  n'amène  que  15  grammes  environ  d'une  urine  ictérique.  Les 
vomissements  de  bile,  les  nausées  et  le  hoquet  continuent  toute  la  journée  ; 
une  selle  involontaire,  volumineuse,  pultacée,  colorée  en  vert  foncé.  Pas 
d'ecchymoses  ni  d'hémorrhagies.  Prostration  extrême.  La  somnolence  est 
continuelle.  Pouls  filiforme.  Algidité  accompagnée  de  sueurs  profuses. 
Mort  le  16  à  onze  heures  du  soir. 

Autopsie»  au  bout  de  trente-trois  heures.  —  Intégrité  parfaite  des  or- 
ganes thoraciques. 

Abdomen,  —  Péritonite  aiguë.  Toute  la  surface  du  péritoine  est  recou- 
verte de  flocons  purulents  et  filamenieux;  la  surface  des  intestins  est 
rouge  par  places,  et  ç^  et  là  les  anses  intestinales  sont  agglutinées;  les 
adhérences  sont  molles  et  se  déchirent  très  facilement. 

A  la  face  convexe  du  foie,  et  particulièrement  de  chaque  côté  du  liga- 
ment supérieur,  on  trouve  des  fausses  membranes  très  molles,  recouvertes 
d'un  enduit  pultacé,  crémeux;  quelques-unes  de  ces  plaques  forment  de 
petites  loges  infiltrées  de  pus. 

Le  foie  est  de  volume  normal,  fortement  coloré  en  vert;  poids,  1900 
grammes.  Toute  sa  surface  est  recouverte  de  flocons  purulents.  La  vési- 
cule, distendue  par  une  bile  verdâtre,  a  8  centimètres  de  longueur;  elle 
ne  contient  pas  de  calculs,  elle  n'est  ni  ulcérée  ni  perforée;  une  sonde 
passe  parfaitement  dans  le  canal  cholédoque.  A  la  coupe,  le  tissu  est  lisse 
et  friable;  à  la  périphérie,  dans  une  zone  de  1  à  2  centimètres,  les  espaces 
périlobulaires  sont  fortement  injectés  et  très  distincts;  ailleurs,  le  tissu  a 
une  teinte  gris  verdâtre  presque  uniforme,  et  l'aspect  lobulaire  est  peu 
marqué.  £n  certains  points,  il  s'écoule,  à  la  coupe,  un  peu  de  bile  des 
canaux  biliaires,  qui  ne  contiennent  pas  de  calculs. 

La  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  est  intacte,  sauf  quelques  in- 
filtrations  hémorrhagiques  dans  l'intestin  grêle. 
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Vessie  intacte  et  complètement  vide.  Reins  d'apparence  normale.  Rate 
un  peu  molle^  assez  volumineuse,  pesant  300  grammes. 

Examen  histologiqub. 

!•  Vue  d'ensemble  {grossissement  à  30  diamètres).  —  Les  grands  es- 
paces interlobulaires  sont'distendus  par  d'épais  tractus  du  tissu  connectif 
infiltré  de  corpuscules  embryonnaires  et  sur  lesquels  se  voit  la  coupe  des 
vaisseaux- portes  gorgés  de  sang  ou  des  canalicules  biliaires;  les  amas  de 
noyaux  périvasculaires  sont  plus  nombreux  et  plus  compacts  dans  les 
petits  espaces-portes  qu'au  niveau  du  passage  des  canaux  et  vaisseaux 
du  plus  gros  calibre.  Hyperémie  et  dilatation  capillaires  inégalement  ré- 
parties dans  Tintérieur  des  lobules;  ceux-ci  ont  des  contours  irreguliers, 
sinueux  ;  la  veine  centrale  est  refoulée  vers  la  périphérie  ;  çà  et  là,  amas 
irréguliers  et  diffus  do  cellules  embryonnaires. 

2^  Grossissement  à  350  diamètres,  —  Le  tissu  connectif  interlobu- 
laire  forme  des  traînées  larges,  épaisses,  gonflées  et  comme  œdématiées. 
Il  est  parsemé  de  noyaux  et  de  cellules  embryonnaires  qui  sont  très  con- 
fluents en  certains  points,  surtout  au  voisinage  de  la  périphérie  du  lobule. 
Les  éléments  propres  du  tissu  conjonctif  ne  semblent  pas  en  voie  de  pro- 
lifération, si  ce  n'est  peut-être  au  confluent  des  espaces  interlobulaires  ; 
on  ne  voit  nulle  part  d'intermédiaire  entre  les  cellules  plasmatiques  nor- 
males et  les  noyaux  embryonnaires.  Ces  derniers  forment  des  amas  com- 
pacts autour  des  rameaux  de  la  veine-porte  et  de  l'artère,  autour  des 
canaux  et  des  canalicules  biliaires.  La  lumière  de  ces  canaux  est  libre, 
exempte  de  bouchons  de  mucus  ou  de  débris  cellulaires;  on  y  voit  un 
beau  revêtement  de  cellules  cylindriques  ou  cubiques.  Les  capillaires 
sanguins  extra  et  intra-lobulaires,  gorgés  de  sang,  contiennent  dans  leur 
cavité  une  grande  quantité  de  petites  cellules  lymphoîdes  et  d'éléments 
fusiformes,  à  plusieurs  noyaux,  provenant  les  uns  du  sang  lui-même,  les 
autres  de  Tendothélium  vasculaire  en  voie  de  prolifération  ;  leurs  parois 
se  confondent  avec  le  cylindre  de  cellules  embryonnaires  qui  les  entourent. 
De  ces  foyers  principaux  partent  de  minces  prolongements  de  tissu  de 
granulation  entourant  un  capillaire  ;  ils  pénètrent  dans  les  fissures  inter- 
lobulaires, échancrent,  dissocient  et  parfois  isolent  des  travées  de  cellules 
hépatiques. 

Ces  dernières  sont  également  le  siège  d'un  travail  phlegmasique  à  son 
début  :  leurs  noyaux  volumineux,  très  multipliés,  se  pressent  les  uns 
contre  les  autres;  le  protoplasma  des  cellules  s'amincit;  dans  certains 
points  il  est  remplacé  par  une  substance  fondamentale  amorphe,  colorée 
en  rose  vif  par  le  carmin,  formant  un  petit  amas  annulaire  autour  d'un 
noyau  volumineux  et  foncé,  et  n'ayant  plus  les  attributs  du  protoplaama 
glandulaire.  Les  cellules  hépatiques,  parfois  de  très  petites  dimensions,  f6^ 
ment  des  rangées  cylindriques  irrégulières,  se  confondant  çà  et  là  avec 
le  tissu  embryonnaire  qui  entoure  les  capillaires.  Beaucoup  de  cellules 
ont  une  teinte  verte  manifeste  (pigmentation  biliaire);  nulle  part  elles 
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ne  présentent  trace  de  tuméfaction  trouble  ni  de  dégénérescence  grais- 
seuse. 

Si  Ton  ne  s'arrête  qu'au  point  de  vue  histologique,  il  est  évident  qu'il 
y  avait  ici  hépatite  diffuse  aiguë;  mais  l'inflammation,  au  lieu  d'entndner 
la  destruction  des  cellules  hépatiques  comme  dans  Tatrophie  aiguë,  avait 
au  contraire  une  tendance  vers  la  prolifération. 

Celte  observation,  dit  M.  Vallin,  rappelle  Tictère  grave  par  la  rapi- 
dité de  sa  marche  et  ses  symptômes.  II  manque  cependant  au 
tableau  clinique  le  délire  et  les  hémorrhagies  ;  d'un  autre  côté,  la 
douleur  vive,  le  faciès  grippé  avaient  fait  penser,  après  le  premier 
jour,  à  une  péritonite  par  perforation.  Enfin  la  mort  a  paru  due 
plutôt  à  la  complication  péritonéale  qu'à  Taltération  du  paren- 
chyme hépatique. 

Aussi  sommes-nous  forcé  de  reconnaître  que  nous  n'avons  pas  là 
sous  les  yeux  un  type  d'ictère  grave  d'une  pureté  parfaite. 

Le  cas  que  nous  allons  rapporter  ici  échappe  à  un  pareil  reproche  : 
le  diagnostic  d'ictère  grave  s'est  imposé  dès  l'abord  et  l'intoxication 
phosphorée,  que  les  faits  nous  permettaient  d'éliminer,  aurait  pu  seule 
nous  créer  quelque  embarras.  Il  ne  subsiste  donc  au  point  de  vue 
clinique  aucun  doute  dans  l'esprit.  Au  point  de  vue  anatomique,  notre 
cas  se  rattache  à  la  forme  mixte,  à  celle  où  l'on  observe  le  double 
processus  morbide,  d'une  part  inflammation  du  tissu  conjonctif,  des 
vaisseaux,  des  canaux  biliaires  et  secondairement  des  cellules  hépa- 
tiques, d'autre  part  dégénérescence  adipeuse  et  atrophie  de  ces 
mêmes  cellules. 

C'est  dans  le  service  et  sous  la  direction  de  notre  éminent  maître 
M.  le  professeur  Hayem  que  nous  avons  eu  le  privilège  d'en  faire 
l'étude. 

Observation. 

A.  Lugardi,  terrassier,  quarante-huit  ans,  entre  le  15  janvier  1880  dans 
le  service  de  M.  Hayem»  à  Fhôpital  Saint-Antoine,  salle  Saint-Louis,  n^  8« 

C'est  un  homme  de  haute  taille,  robuste,  d'origine  italienne,  habitant 
Paris  depuis  dix-huit  ans.  Il  a  eu  la  rougeole  dans  son  enfance,  la  va- 
riole à  l'âge  de  vingt-un  ans,  une  pneumonie  à  trente-trois  ans,  un  ulcère 
de  jambe  à  quarante  ans. 

Il  nie  tout  excès  de  boisson.  Jusqu'au  il  janvier,  il  a  travaillé  réguliè- 
rement. Ce  jour-là,  il  a  éprouvé  en  rentrant  chez  lui  de  la  céphalalgie,  des 
douleurs  dorsales  et  lombaires,  des  douleurs  en  ceinture*  U  s'est  couché 
avec  des  frissons  et  des  nausées.  Le  sujet  se  rappelle  du  reste  que  pen- 
dant les  huit  jours  qui  ont  précédé  cet  événement  il  avait  perdu  l'appétit 
et  se  sentait  fatigué. , 
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Nous  le  voyons  arriver  à  la  consultation  le  15  janvier;  il  a  pu  marcher, 
mais  paraît  fatigué,  abattu,  découragé.  Nous  constatons  un  ictère  des  plus 
intenses,  avec  coloration  jaune  foncé  de'tout  le  tégument,  des  sclérotiques, 
des  muqueuses  même.  La  langue  est  blanche  et  sale. 

Le  soir,  P.  84,  T.  38.  Le  malade  n'accuse  qu'un  malaise  général  et  une 
soif  vive;  il  ne  veut  aucun  aliment,  tout  le  dégoûte.  Selles  décolorées. 
Urine  brun  foncé  coptenant  de  Talbumine;  pas  de  nausées,  pas  de  vomis- 
sements. Pas  de  dyspnée  ni  de  symptômes  pulmonaires  à  l'auscultation . 
pas  de  douleurs  à  la  pression  du  foie  ni  de  coliques.  Les  membres  infé- 
rieurs ne  sont  pas  œdématiés. 

16  janvier.  —  La  nuit  a  été  calme,  mais  le  matin  le  sujet  a  vomi  une 
assez  grande  quantité  de  liquide  brunâtre.  C'est  le  seul  symptôme  à 
ajouter  au  tableau  clinique  de  la  veille,  et  jusqu'ici  il  est  impossible  de 
déterminer  la  cause  de  cet  ictère  si  intense.  L'abattement  persiste;  la 
langue  est  encore  sale.  P.  88. 

M.  Hayem  prescrit  calomel  1  gr.,  poudre  d^opium  5  centigrammes, 
eau  de  Vichy. 

A  midi,  le  malade  commence  h  délirer,  il  prononce  des  paroles  inco- 
hérentes, crie,  veut  se  lever  et  partir  ;  l'agitation  est  telle  qu'il  faut 
employer  la  camisole. 

A  quatre  heures,  nous  constatons  que' l'agitation  persiste.  P.  140;  la 
température  est  difficile  à  prendre,  à  cause  des  mouvements  désordonnés 
du  patient.  On  nous  dit  qu'il  n'a  pas  eu  de  convulsion,  pas  d'attaque  pro- 
prement dite;  sueurs  profuses;  les  vomissements  ne  se  sont  pas  renou- 
velés. Injection  sous-cutanée  de  1  centigramme  de  chlorhydrate  de 
morphine. 

Vers  quatre  heures  et  demie,  le  calme  survient^  et  dès  lors  la  résolution 
devient  complète,  les  mouvements  cessent,  la  respiration  est  stertoreuse  ; 
la  mort  arrive  à  cinq  heures  du  matin,  le  17  janvier. 

La  terminaison  mortelle  survient  donc  au  bout  de  six  jours  de  maladie, 
la  période  prodromique  ayant  duré  huit  jours. 

Autopsie,  —  Tous  les  organes  sont  fortement  teintés  par  la  bile.  Cer- 
veau sain. 

Le  cœur  est  sain;  Toreillette  gauche  contient  des  caillots  noirâtres;  à 
'Porigine  de  l'aorte  existe  une  plaque  athéromateuse  faisant  légèrement 
saillie. 

Les  poumons  présentent  tous  deux  des  adhérences  ;  aux  deux  bases  on 
trouve  des  noyaux  de  congestion  pulmonaire,  mais  pas  de  pneumonie;  le 
tissu  ne  plonge  pas  au  fond  de  l'eau.  Congestion  du  sommet  droit,  em- 
physème de  la  surface  du  lobe  inférieur  droit. 

Dans  l'abdomen,  pas  de  liquide  ascitique,  pas  d'adhérences  péritonéales. 

L'estomac  contient  150  grammes  de  liquide  épais,  opaque,  brun  froncé, 
de  réaction  neutre.  Ce  liquide  a  été  analysé  avec  le  plus  grand  soin  par 
M.  Ferry,  préparateur  du  cours  de  thérapeutique;  il  ne  contient  pas  trace 
de  matières  colorantes  do  la  bile,  mais  de  l'urée  en  très  faible  proportion 
(0  gr.  001).  La  coloration  foncée  paraît  due  au  sang. , 


L.  QALLIARD.  —  DEUX  CAS  d'ictére  grave  733 

Le  même  liquide  se  retrouve  dans  le  duodénum  et  dans  la  première 
partie  de  Tintestin  grêle. 

Les  parois  de  ces  différentes  parties  du  tube  digestif  sont  absolument 
saines. 

La  rate  est  volumineuse  et  ramollie,  le  pancréas  sain. 

Les  reins  se  décortiquent  sans  peine;  la  substance  corticale  des  deux 
organes  est  pâle,  légèrement  Jaunâtre^  tandis  que  les  pyramides  paraissent 
foncées,  congestionnées. 

Le  foie  a  son  volume  et  sa  forme  habituels.  Il  pèse  1772  grammes. 
Sa  consistance  no  difTère  pas  sensiblement  de  celle  du  foie  sain  ;  elle 
paraît  cependant  par  places  un  peu  augmentée. 

Nulle  part  d'adhérences,  de  traces  d'inflammation.  La  surface  est 
lisse,  dépourvue  de  toute  rugosité,  généralement  violacée,  mais  avec 
quelques  taches  jaunâtres.  Â  la  coupe,  on  constate  une  légère  congestion 
sur  certains  points,  mais  en  général  une  coloration  jaune  des  lobules,  qui 
paraît  due  h  la  graisse. 

La  vésicule  est  affaissée,  ne  contient  plus  qu'un  peu  de  mucus  sans 
mélange  de  bile  ;  la  muqueuse  a  perdu  l'aspect  aréolaire  et  paraît  légère- 
ment irritée.  Les  canaux  hépatiques  sont  libres,  le  gauche  contient  un 
peu  de  bile  filante,  nulle  part  de  calculs. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  hile  du  foie  sont  hypertrophiés;  le 
plus  gros  a  le  volume  d'un  haricot  et  se  trouve  en  rapport  avec  le  canal 
hépatique  droit. 

Examen  histoloqiqub.  —  Reins,  —  Ces  organes  présentent  des  lésions 
déjà  très  avancées,  faciles  à  mettre  en  évidence.  Sur  les  fragments  traités 
par  l'acide  osmique,  on  trouve  dans  la  substance  corticale  les  épithé- 
liums  des  tubes  contournés  augmentés  de  volume,  remplissant  presque 
entièrement  la  lumière  de  ces  canaux  et  de  plus  criblés  de  gouttelettes  de 
graisse  qui  dans  certains  éléments  ne  respectent  qu'une  très  petite  partie 
de  protoplasma. 

Sur  quelques  points,  on  reconnaît  à  peine  la  forme  des  cellules,  tant 
leur  dégénérescence  est  complète. 

Foie.  —  L^étude  de  cet  organe  est  beaucoup  moins  simple. 

1<>  A  un  faible  grossissement,  il  est  facile  do  voir  qu'il  n'existe  pas  de 
cirrhose  annulaire,  que  les  acini  n'ont  pas  de  démarcation  précise  et 
que  les  espaces-portes  seulement  sont  sensiblement  élargis  ;  les  canaux 
biliaires  paraissent  dès  Tabord  multipliés  et  augmentés  de  volume,  les 
acini  très  inégalement  constitués. 

1^  A  un  fort  grossissement,  le  tissu  conjonctif  des  espaces-portes  est 
absolument  infiltré  de  cellules  lymphoîdes  vivement  colorées  en  rose  par 
le  carmin.  Cette  inûltration  se  voit  partout,  dans  la  giîne  des  arté- 
rioles,  des  veinules-portes  et  des  canalicules  biliaires.  On  la  retrouve 
même  quelquefois  au  centre  des  lobules,  autour  des  veines  sus-hépa- 
tiques. 

Le  réseau  formé  par  le  tissu  conjonctif  intralobulaire  ne  présente  pas 
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partout  un  aspect  identique,  et  ses  variations  coïncident  avec  celles  des 
altérations  cellulaires  et  vasculaires. 

Dans  un  certain'nombre  d'acini,  en  efTet,  la  trame  connective  a  conservé 
ses  proportions  normales,  et  les  capillaires  sanguins  au  contraire  ont  subi 
une  dilatation  considérable,  forment  de  véritables  lacs,  de  grands  espaces 
où  s'empilent  les  globules  rouges  du  sang.  Au  milieu  de  ce  tissu  va^ 
culaire  sont  disséminées  quelques  cellules  hépatiques  atrophiées,  à  peine 
reconnaissables  à  leur  protoplasma  granuleux,  jaunâtre,  très  instables  et 
très  difficiles  à  conserver  sur  les  coupes  minces,  dont  les  débris  sont 
quelquefois  mêlés  de  petites  concrétions  verdàtres.  Ici,  c'est  donc  la  con- 
gestion qui  domine  avec  atrophie  et  même  disparition  des  cellules. 

Dans  d'autres  acini  plus  nombreux,  la  trame  connective  a  pris  une 
importance  plus  considérable;  elle  s'est  épaissie  en  s'infiltrant  d'élémeats 
embryonnaires,  ici,  les  capillaires  sont  peu  visibles,  mais  le  processus 
inflammatoire  paraît  avoir  envahi  les  cellules  hépatiques.  Dans  les 
cellules,  les  noyaux  augmentent  de  volume  et  se  multiplient,  le  proto- 
plasma  diminue,  et  en  même  temps  on  voit  la  disposition  des  trabécules 
se  modifier  ;  on  voit  les  cellules  former  des  rangées  qui  semblent  desti- 
nées à  servir  de  parois  à  des  canalicules.  Ce  phénomène  s'observe  surtout 
à  la  périphérie  des  lobules,  tandis  qu'au  centre  les  cellules  se  chargent  de 
gouttelettes  adipeuses  tantôt  petites,  tantôt  énormes,  qu'il  est  facile  de 
mettre  en  évidence  à  Taide  de  l'acide  osmique.  Un  certain  nombre  de 
cellules  se  sont  creusées  de  vacuoles  plus  ou  moins  volumineuses  qui 
donnent  aux  coupes  un  aspect  poreux  spécial. 

Les  canalicules  biliaires  ont  une  part  considérable  dans  le  processas 
d'inflammation;  ils  augmentent  de  nombre  et  de  volume  :  dans  les  plus 
gros,  il  y  a  un  épithélium  cylindrique  et  la  lumière  centrale  est  visible; 
dans  les  moyens,  Tépithélium  est  cubique;  dans  les  plus  petits,  on  ne 
trouve  que  des  cellules  aplaties. 

Il  est  Impossible  de  méconnaître  l'analogie  qui  existe  entre  les  canali- 
cules biliaires  et  les  canalicules  hépatiques  tels  que  nous  les  décrivions 
tout  à  l'heure  et  de  ne  pas  voir  un  exemple  de  la  transformation  des  cel- 
lules du  foie  en  cellules  biliaires  par  le  mécanisme  indiqué  par  Klebs  * 
et  que  Kiener  et  Kelsch  >  ont  si  remarquablement  décrit. 

C'est  autour  des  espaces-portes  que  la  transformation  a  débuté;  c^estlà 
le  point  de  départ  de  cette  sustitution  d'une  sorte  d'adénome  diffus  au 
parenchyme  en  voie  d'atrophie ,  substitution  dont  on  peut  saisir  les 
phases  en  considérant  les  degrés  intermédiaires  aux  deux  états. 

En  résumé,  double  processus  morbide  : 

D'une  part,  travail  inflammatoire  portant  sur  le  tissu  conjonctif 
des  espaces-portes  et  do  la  charpente  intralobulaire,  sur  les  canali- 
cules biliaires  et  sur  les  cellules  hépatiques  ellos-mêmes,  ayant 

1.  Handbucâ  der  pathol.  Anat,  Berlin,  1869. 
3.  Archives  de  phytiol,,  1876. 
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pour  résultat  la  néofonnation  des  canalicules  et  la  transformation 
partielle  du  parenchyme. 

D'autre  part,  processus  régressif  des  cellules  hépatiques  subissant 
la  dégénérescence  graisseuse  ou  atrophiées  et  détruites. 

Encore  un  mot  de  cette  particularité^rarement  signalée  dans  les 
hépatites  aiguës   :  la  néoformation  de   canalicules   biliaires.   Ce 
phénomène,  si  bien  étudié  par  Cornil,  Charcot  et  Gombault,  Kiener 
et  Kelsch  dans  les  hépatites  chroniques,  avait  été  signalé  déjà  en 
Allemagne  dans  Tatrophie  jaune  aiguë  par  Waldeyer  (Archiv  fur 
patholog.  Anat.^  1868)  et  par  Klebs  {Handbuch  der  pathol.  Anat.^ 
1869)  quand  Cornil  publia  son  mémoire  des  Archives  de  physio- 
logie de  1871.  Il  s'agissait  là  d'un  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  assez 
ancienne  et   parvenue  à  un  stade  très  avancé  de  la  destruction 
des   cellules  hépatiques.  Au  milieu   d'un  tissu  flbroïde  circons- 
crivant les  lobules,  l'auteur  décrivait  les  canalicules  biliaires  péné- 
trant dans  le  tiers  et  même  dans  la  moitié  externe  des  îlots  hépa- 
tiques. Ces  canaux  avaient  leur  membrane  anhyste  et  leur  revête- 
ment d'épithélium  cubique;  les  canalicules  interlobulaires  plus  fins 
qui  en  partaient  présentaient  une  membrane  plus  difficile  à  voir 
el  des  cellules  plus  aplaties.  Ces  canaux  formaient  un  réseau  très  net 
dans  toute  la  partie  de  l'îlot,  où  les  cellules  hépatiques  avaient  dis- 
paru, et  leurs  cellules,  ne  contenant  ni  graisse  ni  granulations  grais- 
seuses, se  coloraient  très  bien  par  le  carmin. 

L'atlas  de  Thierfelder  (1874)  renferme  la  description  d'une  dispo- 
sition analogue  dans  un  cas  d'atrophie  jaune  aiguë. 


II.  —  Ictère  grave  secondaire. 

Observation.  —  Cancer  de  la  tète  du  pancréas  comprimant  le  canal 
cholédoque.  —  Ictère  chronique,  —  Ictère  grave  secondaire. 

Mme  S...  soixante-huit  ans,  couturière,  entre  le  27  décembre  iSSO, 
dans  le  service  de  M.  Millard^  salle  Sainte-Marthe,  n»  8,  à  Thôpital 
Beaujon.  Elle  a  toujours  été  d'une  bonne  santé,  robaste,  sobre,  digérant 
bien,  n*a  pas  fait  de  maladie  grave  ;  mère  de  deux  enfants,  elle  a  cessé 
d'être  réglée  à  quarante-cinq  ans. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  deux  mois  seulement,  par  une 
sensation  de  constriction  épigastrique  survenant  au  moment  de  la  diges- 
tion, s'accompagnant  d'une  douleur  à  l'épaule  droite.  Depuis  six  ou  sept 
semaines,  il  y  a  de  Fictère,  de  la  décoloration  des  matières  fécales,  des 
urines  foncées.  A  plusieurs  reprises,  coliques  très  nettes.  Le  traitement 
a  consisté  en  eau  de  Vichy  et  purgatifs.  Depuis  une  quinzaine  de  jours, 
vomissements,  accès  de  fièvre  le  soir,  amaigrissement. 
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AU  moment  de  l'entrée,  la  malade  a  encore  un  notable  embonpoint. 
£lle  est  atteinte  d'un  ictère  avec  coloration  très  foncée  étendue  à  tout  le 
tégument  et  aux  muqueuses  ;  elle  a  du  prurigo  au  tronc  et  aux  membres 
inférieurs. 

On  con^^tate  que  le  foie  déborde  les  fausses  côt«s  de  deux  travers  de 
doigt  et  la  pression  de  Thypochondre  détermine  de  vives  douleurs.  La 
langue  est  sèche,  Diagnostic  :  lithiase  biliaire  avec  congestion  hépati- 
que. Eau  de  Sediitz,  tisane  de  queues  de  cerises,  trois  verres  par  jour 
d*eau  de  Chatel-Guyon. 

30  dèc.  —  Inappétence,  dégoût  des  aliments,  surtout  de  matières 
grasses  et  de  la  viande  ;  vomissements  fréquents.  Douleurs  vives  à  Vépi- 
gastre  ;  fièvre  le  soir. 

Vésicatoire  à  la  région  hépatique.  Glace. 

31  décembre,  —  Les  membres  inférieurs  s^œdématient  ;  la  langue  est 
sèche.  Vomissements  nécessitant  Tusage  exclusif  du  lait  ;  même  état  des 
urines  et  des  matières  fécales,  même  prurigo. 

.  2  janvier,  —  Nous  sommes  frappé  du  changement  qui  s'est  produit 
depuis  la  veille.  Le  faciès  indique  un  état  désespéré,  les  traits  sont  tirés, 
le  nez  s'effile,  la  malade  est  plongée  dans  une  prostration  extrême,  inca- 
pable de  tout  mouvement;  le  pouls  est  petit  et  rapide  (P.  120).  Ecchymoses 
nombreuses  sous  la  peau  du  tronc  et  des  membres  inférieurs.  De  plus,  il 
y  a  eu  un  écoulement  sanguin  très  abondant  par  l'anus.  Potion  de  Todd. 
Cognac  50  grammes.  Glace. 

Soir  :  rétat  s'aggrave  encore;  nouvelles  ecchymoses  sous  la  peau. 
P.  12^.  Vomissements  noirâtres,  répétés,  selles  noires. 

3  janvier»  —  Mort  à  cinq  heures  du  matin. 

Autopsie,  —  En  ouvrant  l'abdomen,  on  trouve  une  petite  quantité  de 
liquide  ascitique  coloré  par  la  bile.  Surcharge  graisseuse  énorme  de 
l'épiploon,  du  mésentère,  des  viscères  en  général..  Tous  les  tissus  sont 
colorés  par  la  bile.  Le  cœur  est  très  gros  ;  Tendocarde  est  remarquablement 
teinté  par  le  sang.  L'athérome,  léger  dans  les  valvules  et  dans  faorte 
ascendante,  est  très  marqué  dans  la  crosse;  l'aorte  thoraci que  présente 
plusieurs  ulcérations,  dont  la  plus  grande  a  la  dimension  d'une  pièce  de 
2  francs. 

Les  poumons  sont  congestionnés  aux  bases  et  offrent  de  Vemphysème 
des  bords  antérieurs. 

L'estomac  et  l'intestin  contiennent  une  grande  abondance  de  liquide 
noir  marc  de  café.  Ces  organes  ont  leurs  parois  absolument  saines,  non 
ulcérées. 

La  rate  est  petite  et  molle. 

Les  reins  sont  très  mous,  la  substance  corticale  jaune  et  molle,  légère* 
ment  granuleuse.  Le  foie  pèse  1310  grammes.  Il  a  un  volume  normal,  et 
sa  configuration  générale  n'est  pas  altérée.  Sur  la  face  convexe  et  sur  w 
face  inférieure  du  lobe  droit,  deux  cicatrices  étoilées.  Aux  autres  pointe,  w 
capsule  n'est  pas  épaissie  et  la  décortication  peut  s'effectuer.  La  surface 
du  foie  est  à  peu  près  lisse;  elle  n'offre  que  quelques  petites  saillies  loou- 
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laires;  son  aspect  ne  peut  donc  faire  penser  à  une  cirrhose.  Le  tissu 
hépatique  est  mou  ;  au  centre  des  îlots  lobulaires  jaunâtres  se  voient  les 
points  rouges  qui  indiquent  un  certain  degré  de  gonflement  des  veines 
sus-hépatiques. 

Les  voies  biliaires  méritent  un  examen  minutieux.  La  vésicule  est  gon- 
flée ;  elle  contient  un  liquide  grisâtre  un  peu  filant,  mais  pas  de  bile  ;  de 
plus,  trois  calculs  mûriformes  avec  des  facettes  articulaires  ;  sa  muqueuse 
a  conservé  Taspect  aréolaire.  Les  canaux  hépatiques  ne  contiennent  pas 
de  calculs  et  sont  remarquablement  dilatés  ;  le  canal  cholédoque  participe  à 
cette  dilatation  dans  sa  partie  supérieure  ;  mais  il  est  facile  de  constater 
que,  tout  en  restant  perméable  et  permettant  le  passage  d'un  slylet,  il 
subit  en  bas  une  compression.  La  tète  du  pancréas  en  effet  est  augmentée 
de  volume  ;  elle  est  le  siège  d'un  néoplasme  très  probablement  carcinoma- 
teux.  Une  partie  do  la  tumeur  est  ramollie  et  contient  un  foyer  hémor- 
rhagique. 

Examen  histoloqique.  —  Les  reins  ofTrent  des  lésions  peu  marquées;  on 
constate  un  léger  épaississement  du  tissu  interstitiel,  et  sur  quelques 
points  Facide  osmique  montre  des  boules  graisseuses  dans  les  épithéliums 
des  tubes  contournés.  Le  foie  au  contraire  est  remarquablement  altéré. 
On  y  voit  d'iabord  un  léger  épaississement  du  tissu  conjonctif  des 
espaces-portes  avec  infiltration  de  cellules  lymphoïdes  autour  des  vais- 
seaux ;  dans  les  lobules,  une  dilatation  notable  des  capillaires,  qui  sont 
gorgés  de  sang;  mais  la  lésion  dominante  consiste  dans  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules  hépatiques.  Sur  les  coupes  fines  pratiquées 
après  durcissement  dans  l'acide  osmique  et  l'alcool,  il  est  facile  de  voir 
tantôt  plusieurs  gouttelettes  graisseuses  dans  le  protoplasma  d'une 
cellule,  tantôt  une  goutte  noire  unique  refoulant  le  noyau  à  la  périphérie 
ou  le  faisant  même  complètement  disparaître,tantôt  une  boule  de  graisse 
arrondie,  plus  grosse  qu'une  cellule  hépatique ,  semblant  résulter  de  la 
fusion  de  plusieurs  cellules  dégénérées  et  réduisant  celles-ci  à  des  crois- 
sants minces  pourvus  ou  non  de  leurs  noyaux.  Il  est  difficile  de  dire  à 
quelle  règle  est  soumise  la  répartition  des  îlots  graisseux.  La  lésion 
débute-t-elle  dans  le  lobule  au  centre,  ou  à  la  périphérie?  Voilà  une  ques- 
tion à  laquelle  l'examen  d'un  grand  nombre  de  préparations  ne  permet 
pas  de  répondre  d'une  façon  absolue.  Il  semble  cependant  que  les  plus 
volumineuses  d'entre  les  boules  graisseuses  avoisinent  les  espaces- 
portes. 
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HYPEROSTOSES  GÉNÉRAUSÉES 


Par  RATHER7 

Médecin  des  hôpitaux 

Et   H.    LELOIR 

Interne  des  hôpitaux. 


L'observation  suivante  est  un  exemple  d'hyperostoses  généralisées 
symétriques  survenues  à  l'âge  de  trente  ans  chez  un  homme  in- 
demne de  toute  diathèse  apparente. 

La  rareté  excessive  de  ce  fait  nous  a  décidés  à  le  publier,  bien 
que  sa  pathogénie  soit  très  difficile  à  déterminer. 

R.  H....,  cinquante-six  ans,  entré  à  la  Charité  en  mai  1881,  salle  Saiot- 
Jean-de-Dieu,  n'  5  (service  de  M.  Vulpian  suppléé  par  M.  Rathery),  pour 
des  hyperostoses  généralisées  presque  à  tous  les  os  du  corps. 

Antécédents  héréditaires,  —  Le  grand-père  est  mort  à  soixante-dix- 
huit  ans,  de  la  pierre  ;  le  pcre  est  mort  à  quatre-vingt-un  ans,  toujours 
bien  portant  ;  la  mère,  asthmatique,  est  morte  à  soixante-seize  ans. 

Un  frère  est  mort  en  bas  âge,  de  convulsions.  Trois  sœurs  bien  por- 
tantes (le  malade  est  l'aîné  de  sa  famille).  11  n'existe  dans  la  famiU© 
aucune  trace  de  scrofule,  de  rachitisme  ni  d^afîections  osseuses  quel- 
conques. Pas  "d'antécédents  rhumatismaux. 

Antécédents  personnels,  —  Pas  de  traces  d'antécédents  scrofuleux,  m 
rachitiques,  ni  syphilitiques. 

Vers  l'âge  de  huit  ans,  clous  sur  la  cuisse  droite  et  à  la  nuque,  qui  ont 
laissé  des  cicatrices.  A  douze  ans,  fièvres  intermittentes  qui  ont  dure 
deux  ans.  Malgré  ces  accidents,  l'état  général  du  malade  resta  bon,  et  lui 
permit  de  continuer  son  travail  de  peintre  en  bâtiments. 

Vers  l'âge  de  vingt  ans,  quelques  excès  alcooliques  et  une  blennor- 
rhagie  légère. 

Pas  la  moindre  trace  de  syphilis. 

A  trente-cinq  ans,  s'étant  aperçu  d'un  commencement  de  paralysie 
saturnine  des  extenseurs,  R.  H....  abandonna  son  état  de  peintre  en  bâti- 
ments et  se  mit  à  coller  du  papier. 

La  paralysie  saturnine  ne  dura  que  deux  à  trois  mois  et  ne  nécessita 
qu'une  interruption  de  travail  de  trois  semaines.  Au  bout  de  six  mois, 
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toutes  traces  de  paralysie  avaient  complètement  disparu.  Depuis  iors 
jamais  de  coliques  de  plomb  ni  aucun  signe  d'intoxication  saturnine. 

Vers  4865,  en  voulant  se  servir  d'un  chapeau  qu'il  n^avait  pas  mis 
depuis  quatre  mois  environ,  il  s*aperçut  pour  la  première  fois  que  la  tète 
avait  notablement  augmenté  de  volume. 

Pas  de  douleurs  de  tète,  pas  de  sensations  anormales  du  côte  du  crâne. 
Pas  de  troubles  généraux. 

En  1869.  sans  cause  appréciable ,  le  malade  éprouva  de  la  lassitude 
dans  les  membres  inférieurs,  avec  un  peu  d'œdème  jusqu'à  mi-jambe  k 
soir. 

Pas  de  douleurs,  ni  sensations  anormales. 

A  la  fin  de  Tannée  18G9,  il  alla  prendre  des  bains  de  mer  au  Havre. 

En  4870,  il  a  encore  pu  faire  son  service  militaire  (garde  nationale).  Il 
fut  exposé  aux  refroidissements  et  aux  misères  du  siège  de  Paris^  et  com- 
mença à  éprouver  des  douleurs  et  en  particulier  des  sensations  de  fatigue 
dans  les  genoux. 

Après  la  guerre,  en  1871,  il  ressentit  des  élancements  très  vifs  dans  les 
jambes,  lesquelles  se  gonflèrent  notablement,  ainsi  que  les  pieds  et  les 
chevilles.  La  peau  était  en  même  temps  d'un  rouge  violacé,  à  peine  dou- 
loureuse, et  le  malade,  en  enfonçant  le  doigt,  laissait  nettement  des 
traces  profondes  comme  dans  l'œdème.  De  plus,  il  marchait  avec  peine  ;  il 
lui  semblait  que  ses  jambes  étaient  en  plomb. 

Ces  accidents  ne  furent  pas  accompagnés  de  fièvre.  Depuis  cette  époque, 
il  dut  arrêter  tout  travail  pendant  quatre  ans. 

Vers  Tannée  1874  et  le  commencement  de  1875,  il  est  survenu  des 
douleurs  très  vives  (douleurs  fulgurantes?)  siégeant  surtout  autour  des 
genoux,  des  chevilles,  et  dans  les  jambes,  et  quelques  mois  plus  tard  il 
éprouva  dans  les  épaules  des  douleurs  qui  empêchaient  presque  tout 
mouve.i:ent  des  bras  en  arrière. 

En  1875,  Tœdème  des  jambes  et  des  pieds  disparut,  et  c'est  alors  que 
le  malade  s'est  aperçu  d'une  hypertrophie  considérable  des  os  des 
jambes.  Il  remarqua  vers  la  même  époque  que  ses  clavicules  étaient  plus 
grosses  qu'à  Tétat  normal. 

De  1875  à  1876,  le  malade  accuse  des  douleurs  vives  dans  les  os  des 
bras,  dans  les  épaules,  dans  les  clavicules,  dans  les  omoplates;  elles 
étaient  tellement  vives  qu'il  ne  pouvait  même  pas  supporter  le  frottement 
de  la  chemise  sur  les  épaules  et  les  omoplates;  des  douleurs  semblables 
se  montrèrent  dans  les  côtes  du  côté  gaucho,  dans  les  plis  inguinaux, 
dans  les  fémurs  et  dans  les  jambes. 

Il  constate  que  les  os  des  jambes  ont  encore  grossi  et  se  sont  incurvés 
davantage;  que  les  humérus  et  les  clavicules  s'hypertrophient  également. 

De  1871  à  1875,  il  fut  soigné  par  un  médecin  qui  se  borna  à  lui  donner 
des  préparations  ferrugineuses.  Néanmoins,  Tétat  général  semblait  bon. 

En  1876,  il  entra  à  la  Charité  dans  le  service  à  M.  Vulpian,  où  Ton 
constata  que  les  os  du  crâne,  les  clavicules,  les  omoplates,  les  humérus 
les  cubitus,  les  fémurs,  les  tibias,  les  péronés,  le  tarse,  les  côtes  sont 
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atteints  d'hyperostoses,  et  qu'il  y  avait  doute  pour  les  os  iliaques,  le 
sternum  et  les  os  du  métatarse. 

Le  docteur  Bourceret  fit  paraître  à  cette  époque  une  note  sur  oe  malade 
dans  la  Gazette  des  hôpitaux  de  mai  1876. 

R.  H....,  éprouvait  alors  des  douleurs  névralgiques  dans  les  épaules 
et  dans  les  bras,  douletirs  paraissant  a«sez  différentes  des  douleurs  ful- 
gurantes des  membres  inférieurs. 

C'est  en  mars  1876  que  le  malade  aurait  commencé  à  éprouver  des 
vertiges,  une  légère  diminution  de  la  vue  et  de  Touîe,  phénomènes  qui 
ne  sont  pas  signalés  dans  Tobservation  de  M.  Bourceret.  Il  ne  semble  pas 
qu'à  cette  époque  le  maxillaire  inférieur  ait  été  atteint  d'hyperostoses^ 
comme  il  Test  actuellement. 

Pendant  son  séjour  chez  M.  Vulpian,  il  prit  de  Tiodure  de  potassium 
pendant  environ  sept  mois-,  plus  tard,  on  lui  ordonna  un  peu  diacide 
arsénieux. 

Ce  traitement  parut  beaucoup  diminuer  les  douleurs,  et  le  malade 
quitta  le  service  pour  reprendre  son  travail,  quoique  incomplètement. 

Depuis  cette  époque  (août  1876),  il  prenait  de  temps  en  temps  et  très 
irrégulièrement  de  l'iodure  de  potassium.  Pendant  les  quatre  années  qui 
s'écoulèrent  de  1876  à  1880,  le  malade  fut  obligé  d'interrompre  par  inter- 
valles son  travail,  par  suite  de  douleurs  dans  les  membres  de  lassitude 
et  de  surdité. 

Durant  cet  espace  de  temps,  il  s'aperçut  d'une  augmentation  de  tous 
les  membres,  et  particulièrement  des  humérus. 

De  plus^  vers  1877,  il  a  remarqué  qu'il  devenait  sourd  en  particulier  de 
Toreille  gauche,  et  cette  surdité  n'a  fait  qu'augmenter  depuis  lors. 

La  vue  aurait  également  diminué,  et  il  verrait  de  temps  en  temps 
passer  devant  ses  yeux  des  mouches,  des  brouillards,  etc  ,  etc.  En  même 
temps,  Todorat  se  serait  également  affaibli  ;  la  mémoire  diminuerait  aussi 
depuis  cette  époque;  néanmoins,  l'état  général  est  relativement  assez 
bon.  Le  malade  a  conservé  l'appétit. 

R.  H...  est  pris  de  temps  en  temps  d'oppressions  et  de  palpitations  de 
cœur. 

En  mai  1881 ,  R.  H..  ,  qui  éprouve  toujours  des  douleurs  plus  fréquentes 
dans  les  membres,  qui  s'affaiblit,  qui  peut  à  peine  continuer  son  travail, 
entre  dans  le  service  de  M.  Vulpian. 

Etat  actuel.  —  Homme  de  petite  taille,  assez  amaigri,  d'un  teint 
bistré,  d'une  constitution  moyenne.  Ce  qui  frappe  en.  examinant  cet 
homme,  c'est  la  déformation  considérable  du  squelette,  due  à  des  hyperos- 
toses  généralisées  et  symétriques^.  La  tête,  ainsi  que  le  malade  l'a  d'ail- 
leurs constaté,  a  augmenté  de  volume.  On  ne  sent  pas  d'exostoses  irrégu- 
lières sur  le  crâne  ;  il  existe  une  espèce  do  crête  au  niveau  de  la  suture 
bipariétale.  et  l'on  peut  constater  par  la  palpation  et  par  l'examen  des  os 
du  crâne,  au  niveau  des  trous  orbitaires,  que  les  parois  du  crâne  sont 
très  épaissies. 

Les  os  de  la  face  paraissent  intacts,  mais  les  branches  horizontales  du 
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maxillaire  inférieur  sont  augmentées  de  volume,  et  le  malade  y  éprouve 
parfois  des  douleurs  assez  vives. 

Les  omoplates  paraissent  un  peu  augmentées  de  volume,  surtout  au 
niveau  de  Tépine  de  l'omoplate. 

Les  clavicules  sont  fortement  hypertrophiées  ;  elles  ont  plus  du  double 
de  leur  volume,  et  leur  extrémité  interne  fait  une  saillie  considérable  au- 
dessus  do  la  première  pièce  du  sternum. 

Les  hum^érus  sont  manifestement  hypertrophiés,  surtout  à  leur  partie 
moyenne.  Ils  ont  presque  à  ce  niveau  le  double  du  volume  normal. 

La  moitié  supérieure  des  cubit^L6  est  hypertrophiée  assez  notablement 
et  constitue  une  sorte  de  saillie  à  convexité  postérieure. 

Les  radius,  les  os  du  poignet  et  des  mains  paraissent  sains. 

Le  thorax  a  un  aspect  globuleux.  Il  se  soulève  en  masse  à  chaque 
respiration,  constituant  ainsi  une  sorte  de  cage  rigide  ;  la  respiration  est 
surtout  diaphragmatiqae.  Le  malade  éprouve  d'ailleurs  une  assez  grande 
dyspnée  quand  il  marche.  Le  sternum  ne  paraît  pas  notablement  atteint. 
Les  cartilages  costaux  semblent  ossifiés  ;  les  côtes  sont  notablement  hyper 
trophiées  (du  tiers  environ);  leur  direction  ne  semble  pas  modiûée. 

Le  rachis  présente  une  courbure  dorsale  exagérée,  ce  qui,  joint  à  la 
saillie  des  omoplates,  donne  au  malade  vu  de  derrière  un  aspect  légèrement 
bossu;  on  ne  peut  constater  si  les  vertèbres  sont  hypertrophiées. 

L'os  iliaque  présente  une  hypertrophie  assez  notable,  surtout  du  côté 
de  la  crête  iliaque. 

Les  fémurs  sont  hypertrophiés;  le  fémur  droit  présente  surtout  une 
hypertrophie  de  son  extrémité  supérieure;  c*est  au  contraire  l'extrémité 
inférieure  du  fémur  gauche  qui  est  augmentée  de  volume.  On  ne  peut 
constater  s'il  y  a  augmentation  du  grand  trochanter  et  de  la  tète  du 
fémur. 

Les  rotules  sont  augmentées  de  volume  et  épaissies. 

Les  jambes  présentent  de  loin  un  aspect  éléphantiasique  ;  elles  sont 
considérablement  augmentées  de  volume.  Elles  offrent  une  exagération 
très  prononcée,  d'une  part  de  leur  concavité  interne»  d'autre  part  de  la 
courbure  à  concavité  postérieure. 

La  circulation  veineose  paraît  gênée  au  niveau  des  jambes;  il  n'y  a 
toutefois  pas  d^oedème  des  membres  inférieurs  (du  moins  au  moment  de 
l'examen),  bien  que  de  temps  en  temps  il  se  produise  un  œdème  assez 
prononcé  de  l'extrémité  inférieure  de  la  jambe,  des  chevilles  et  du  pied. 

Lorsque  l'on  saisit  à  pleine  main  la  jambe,  on  constate  que  cet  aspect 
éléphantiasique  est  dû  à  une  hypertrophie  considérable  des  os  de  la 
jambe,  en  particuler  des  tibias.  Ceux-ci,  en  effet,  sont  hypertrophiés  dans 
toute  leur  étendue,  mais  principalement  au  niveau  de  leur  partie  moyenne, 
où  ils  ont  un  volume  au  moins  triple  et  quadruple  de  l'état  normal.  Ces 
hyperostoses  des  tibias  sont  moins  lisses  que  celles  des  autres  os  du 
corps. 

Les  péronés  sont  aussi  augmentés  de  volume.  Ils  semblent  avoir  acquis 
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un  volume  double  de  Tétat  normal,  et  c'est  également  vers  leur  partie 
moyenne  que  paraît  surtout  avoir  porté  l'hypertrophie. 

Légères  hyperostoses  des  os  du  tarse  et  même  du  métatarse. 

Les  phalanges  des  orteils  sont  saines.  Tous  les  muscles  du  corps,  bien 
que  peu  développés,  semblent  relativement  sains.  Toutefoyi  les  pectoraux 
paraissent  atrophiés;  de  même,  les  muscles  des  jambes  paraissent  nota- 
blement diminués  de  volume.  —  Athérome  très  accentué  des  artères 
radiales. 

Le  système  veineux  du  malade  est  très  développé,  tant  aux  membres 
supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs  et  qu'au  tronc. 

Les  poumons  paraissent  sains;  mais  le  malade  est  pris  parfois,  surtout 
lorsqu'il  marche,  d'accès  violents  de  dyspnée. 

Le  cœur  est  assez  hypertrophié,  et  l'auscultation  permet  d'entendre  un 
prolongement  du  premier  temps  à  la  pointe. 

Le  tube  digestif  et  ses  annexes  paraissent  sains.  Toutefois  le  malade 
ne  peut  digérer  que  de  petites  quantités  d'aliments  à  la  fois  et  est  pris 
d'accès  d'oppression  après  les  repas. 

La  mémoire  du  malade  a  assez  notablement  diminué;  il  éprouve, 
comme  il  l'observe  bien  lui-même,  un  état  de  torpeur  intellectuelle  assez 
prononcée. 

Pas  de  maux  de  tète. 

La  vue  a  baissé  notablement,  mais  des  deux  côtés  à  la  fois,  depuis 
quelques  années.  Cet  alTaiblissement  de  la  vue  a  été  précédé  de  sco- 
tomes,  etc.  ;  d'ailleurs  il  ne  Cait  qu'augmenier  depuis  quelque  temps. 

Uodorat  est  très  affaibli  chez  ce  sujet;  le  goût  paraît  intact. 

L'ouïe  est  très  diminuée.  On  peut  lui  appliquer  une  grosse  montre  sur 
le  pavillon  de  l'oreille  sans  qu'il  en  entende  les  battements. 

Le  malade  éprouve  quelquefois  dans  les  membres  inférieurs  et  supé- 
rieurs des  douleurs  fulgurantes,  qu'il  faut  bien  distinguer  des  douleurs 
osseuses  qu'il  éprouve  souvent  au  niveau  des  os  malades  et  qui  sont 
augmentées  par  la  pression. 

La  sensibilité  et  les  réflexes  tendineux  sont  intacts.   . 

Vétat  général  est  assez  bon,  mais  le  malade  se  fatigue  très  vite,  et  il 
lui  survient  parfois  un  peu  d'oedème  des  jambes  le  soir  quand  il  a  marché 
beaucoup. 

La  miction  paraît  normale.  L'urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre. 

Une  analyse  de  l'urine  faite  en  1876  dans  le  service  de  M.  Vulpian  nous 
montre  que  cette  urine,  comme  quantité,  composition,  etc.,  ne  diffère  pas 
sensiblement  de  l'urine  normale. 

Emission  totale  des  urines  de  vingt-quatre  heures  du  19  au  20  avril, 
1220  centilitres. 

Densité  1021. 

Couleur  normale,  jaune  numéro  3,  Neubaûer. 

Aspect  légèrement  trouble. 

Dépôt  nul. 
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Résultat  pour  vingt^quatre  heuret. 

Eau 1187  gf.  50  )  .5,.  _ 

Matières  fixes  en  solution 57         50  J  ^^*^  ^'^^ 

Matière,  fixes  :)  ÎÎJÎll- 3°^^^^^^^^^^       f,        |S  }      57  50 

IUrée 25  10  ) 

Acide  urique 0  63  1 

Matières  eztractives. . .  i\  92  [      37  65 

Sucre »           A 

Albumine »               ' 

Chlores  de  chlorures..  10  10 

Acide  phosphor.  total.  1  40 
Acide    sulfurique    des 

Matières  inorga-  )      sulfates 2  24 

niques:            j  Chaux  caustique •  0  87 

Magnésie  pure 0,  014 

lodure  de  potassium..  » 

fiases  non  dosées 75  241 

Examen  microscopique.  —  Mucus  normal,  renfermant  de  nombreux 
cristaux  d'oxalate  de  chaux. 

Voici  le  résultat  de  Tanalyse  de  Purine  faite  le  30  juillet  1881  par 
M*  Douché,  interne  en  pharmacie,  que  nous  remercions  beaucoup  de  son 
obligeance  :  « 

Eau 1145  gr.    40 

Matières  fixes  en  solution 


Mftti^rPBfixPs  •  \  Matières  organiques... 
Matières  ûxes  .  |  Matières  inorganique?. 


[  Urée 

Acide  urique. 


Matières  diverses 14  95  >  35  25 

Albumine 


54 

60 

39 

25 

19 

35 

19 

68 

0 

72 

14 

95 

» 

> 

> 

» 

9 

65 

20 

46 

2 

196 

0 

859 

0 

020 

4 

579 

Matières    orga- 
niques : 

Glucose. 

Chlores  de  chlorures. 
Acide    sulfurique   des 

suirates 

Matières    inor-  ^  Acide  phosphor.  total. 

ganiques  :      i  Chaux  caustique 

[  Magnésie 

\  Diverses  bases 

Nous  avons  cherché  dans  les  auteurs  si  nous  ne  pourrions  ren- 
contrer des  faits  analogues.  Nous  n'en  avons  rencontré  que  trois 
qui  puissent  être  rapprochés  de  l'observation  de  notre  malade;  car 
nous  laissons  de  côté  les  observations  de  léontiasis  osseux  (Virchow, 
Traité  des  tumeurs)^  d'hyperostoses  d'un  seul  membre  (Paget, 
Leçons  clin,  de  chirurgie).  Ces  faits,  en  raison  de  leur  localisation, 
ne  peuvent  être  comparés  à  notre  cas. 

La  première  relation  d'hyperostoses  généralisées  a  été  publiée 
par  Saucerotte  et  est  rapportée  par  différents  auteurs,  en  particu- 
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lier  par  Virchow.  Quelques  années  plus  tard,  Friedreich  (Archives 
de  Virchow^  1868,  p.  85)  publia  également  deux  observations 
d'hyperostoses  généralisées  survenues  chez  deux  frères. 

Si  maintenant,  rapprochant  ces  trois  observations  de  celle  que 
nous  avons  publiée,  nous  cherchons  à  les  comparer  entre  elles, 
voici  les  rapports  qu'elles  présentent  : 

Un  premier  point  commun  à  ces  quatre  faits,  c'est  que  la  ma- 
ladie ne  s*est  jamais  montrée  avant  la  dix-septième  année  (à  dix-sept 
et  dix-huit  ans  dans  les  cas  de  Friedreich,  à  trente-neuf  ans  dans 
le  cas  de  Saucerotte,  à  trente-cinq  ans  chez  notre  malade),  c'est-à- 
dire  à  une  époque  de  la  vie  où  il  est  impossible  d'invoquer  le  rachi- 
tisme. 

Du  reste,  dans  aucun  de  ces  quatre  cas  on  ne  trouve  la  moindre 
trace  d'antécédents  diathésiques (scrofule,  syphilis,  etc.) .  Il  nous  paraît 
impossible  chez  notre  malade  d'admettre  Texistcnce  de  la  diathèse 
rhumatismale,  malgré  la  présence  d'un  léger  souffle  à  la  pointe.  Notre 
maladea  bien  aussi  présenté  des  signesd^intoxication;saturnine  ;  mais, 
outre  qu'il  avait  abandonné  son  métier  de  peintre  en  bâtiments 
avant  l'apparition  des  hyperostoses ,  nous  ne  savons  pas  que  des 
hypertrophies  des  os  aient  jamais  été  signalées  comme  conséquence 
de  l'intoxication  saturnine.  Enfin  l'hérédité  ne  peut  être  invoquée 
dans  le  cas  actuel,  non  plus  que  dans  les  trois  observations  précitées 
(notons  néanmoins  que  dans  le  cas  de  Friedreich  il  s'agissait  de 
deux  frères). 

Au  point  de  vue  de  la  symptomatologie,  rien  de  particulier  à  noter 
dans  Tordre  d'apparition  des  hyperostoses,  si  ce  n'est  toutefois  l'en- 
vahissement symétrique  des  os. 

L'état  général  des  malades  semble  demeurer  relativement  bon.  Tou- 
tefois, ils  éprouvent  un  sentiment  très  prononcé  de  lassitude,  et 
notre  malade  même  a  été  obligé  de  cesser  tout  travail  manuel. 

Nous  n'avons  pas  à  noter  chez  notre  sujet  de  phénomènes  viscé- 
raux, sauf  ceux  qui  semblent  dépendre  de  la  compression  deTencé- 
phale  (diminution  de  la  mémoire,  état  comateux,  comme  dans  le  cas 
de  Saucerotte),  des  nerfs  crâniens  (diminution  de  la  vue,  de  l'ouïe, 
de  l'odorat,  chez  R.  H...)  et  peut-être  de  la  moelle  (espèce  de  douleurs 
fulgurantes  dont  se  plaint  R.  H...).  Signalons  enfin  chez  notre 
malade  Tœdème  des  jambes  qui  semble  avoir  précédé  l'hypertrophie 
des  tibias  et  des  péronés,  et  qui  se  montre  encore  actuellement  de 
temps  à  autre. 

Quant  au  traitement  employé,  il  ne  semble  avoir  produit  aucune 
espèce  de  résultat. 


RECUEIL  DE   FAITS 


SUR  UN  CAS  DE  DILATATION  DES  VOIES  BILIAIRES 


Par  le  D<^  H.  BARTH 

Médaille  d*or  det  bôpiUoz. 


En  dépit  des  nombreux  travaux  suscités  par  la  puissante  impulsion 
de  M.  Charcot  et  de  son  école,  l'histoire  de  la  lithiase  biliaire  est 
loin  d'être  achevée,  et  beaucoup  des  problèmes  qu'elle  soulève  n'ont 
pas  reçu  jusqu'ici  de  solution  satisfaisante.  Parmi  les  points  obscurs 
de  la  physiologie  pathologique  de  la  migration  des  calculs,  il  faut 
signaler  l'extrême  variabilité  des  accidents  déterminés  par  le  passage 
de  ces  concrétions  à  travers  les  voies  biliaires.  Etant  donné  un  calcul 
de  dimensions  moyennes  engagé  dans  le  canal  cholédoque,  chez  un 
malade,  sa  migration  déterminera  des  coliques  vives  accompagnées 
de  frissons  et  suivies  d'un  ictère  intense;  dans  un  second  cas,  avec 
des  coliques  hépatiques  tout  aussi  violentes,  l'ictère  fera  presque 
entièrement  défaut,  et  le  corps  étranger  arrivera  dans  l'intestin  sans 
que  l'obstacle  opposé  à  l'exerétion  de  la  bile  se  soit  manifesté  autre- 
ment que  par  une  teinte  légèrement  jaunâtre  des  conjonctives;  enfin, 
chez  un  troisième  malade  on  n'observera  ni  coliques  ni  imprégnation 
des  tissus  par  la  bile,  mais  seulement  quelques  phénomènes  dyspep- 
tiques peu  accentués  :  la  migration  du  calcul  restera  complètement 
latente.  —  Il  y  a  plus,  dans  certains  cas  exceptionnels,  un  calcul 
peut  s'enclaver  dans  le  canal  cholédoque,  y  séjourner  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  entraver  le  cours  de  la  bile  au  point  de 
déterminer  une  dilatation  considérable  des  voies  biliaires,  tout  cela 
sans  que  l'ictère  apparaisse,  sans  que  l'altération  lente  de  l'organe 
hépatique  se  traduise  par  aucun  phénomène  fonctionnel  :  c'est  plus 
tard  seulement,  quand  les  lésions  sont  devenues  profondes,  que  l'on 
voit  apparaître  un  ictère  qui  mérite  le  nom  d'ictère  grave,  en  raison 


RECUEIL  DE  FAITS.  —  DILATATION  DES  VOIES  BILIAIRES  747 

des  symptômes  d'insuffisance  hépatique  qui  raccompagnent  et  qui 
aboutissent  promptement  à  la  mort. 

Ces  cas  d'obstruction  biliaire  latente  sont,  nous  l'avons  dit,  excep- 
tionnels; cependant  la  plupart  des  auteurs,  Cruveilhier,  Barth  et 
Besnier,  Charcot,  en  ont  signalé,  non  sans  insister  sur  les  difficultés 
d'interprétation  qu'ils  présentent.  En  effet,  on  a  peine  à  comprendre 
que  la  dilatation  des  voies  biliaires  puisse  se  produire  sans  une  obstruc- 
tion complète  et  prolongée,  et  d'autre  part  on  s'explique  difficilement 
que  la  rétention  de  la  bile  et  l'augmentation  de  pression  dans  les 
conduits  ne  se  traduisent  ni  par  des  douleurs  ni  par  de  l'ictère.  — 
L'expérimentation  sur  les  animaux  n*a  pas  beaucoup  éclairé  la 
question,  et  d'un  autre  côté  les  observations  cliniques  ont  rarement 
toute  la  clarté  et  la  simplicité  désirables.  Celle  que  nous  allons 
rapporter  n'échappe  pas  complètement  à  ce  reproche;  cependant 
nous  croyons  utile  de  la  faire  connaître,  bien  persuadé  que  l'analyse 
et  la  comparaison  des  faits  sont  le  meilleur  moyen  d'éclaircir  les 
obscurités  que  nous  signalions  tout  à  l'heure. 

Observation.  —  Lithiase  biliaire  latente  ;  dilatation  insensible  des  voies 
hépatiques;  ictère  grave  terminal;  mort.  Autopsie:  obstruction  du 
canal  cholédoque  par  un  calcul  enchatonné  dans  Vampoule  de 
Vater;  dilatation  considérable  des  voies  biliaires  intra  et  extra- 
hépatiques  ;  lésions  parenchymateuses  du  foie, 

Emestine  Mich..,âgéede  quarante  ans,  couturière,  entre  le  17  mai  1881 
à  rhôpital  de  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Brouardel. 

Cette  femme,  d'une  constitution  robuste,  a  eu  six  enfants  sans  acci- 
dents; elle  assure  s'être  toujours  bien  portée;  elle  n^a  jamais  eu  de  jau- 
nisse, jamais  de  coliques  ni  aucune  douleur  abdominale  en  dehors  de 
ses  grossesses. 

Le  samedi  7  mai  dernier,  sans  aucune  cause  apparente,  elle  a  été  prise 
brusquement  d^une  douleur  très  vive  à  Tépigastre  et  dans  les  bypochon- 
dres,  surtout  du  côté  droit  ;  bientôt  après  est  survenu  un  frisson  intense, 
suivi  de  fièvre  et  d*un  abattement  extrême.  —  Le  lendemain,  les  douleurs 
étaient  un  peu  calmées,  mais  il  persistait  une  sensation  de  gène  et  de 
pesanteur  au  niveau  du  foie;  le  frisson  se  répéta  à  peu  près  à  la  même 
heure  que  la  veille,  c'est-à-dire  vers  deux  heures  de  l'après-midi.  Il  en 
fut  de  même  les  deux  jours  suivants. 

Dès  le  début  de  la  maladie,  des  nausées  et  des  vomissements  s'étaient 
produits  à  diverses  reprises  ;  la  malade  remarqua  plusieurs  fois  que  les 
matières  vomies  renfermaient  du  sang  ;  en  même  temps,  épistaxis  abon- 
dantes et  répétées  ;  pas  de  céphalalgie. 

Trois  jours  environ  après  les  premiers  symptômes,  la  malade  s'aperçut 
qu'elle  devenait  jaune,  et  l'ictère,  se  développant  rapidement,  prit  bientôt 
un  degré  d'intensité  remarquable.  Le  lendemain,  Técodlement  menstruel 
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parut,  en  avance  de  huit  jours  environ,  et  a  continué  depuis  lors,  sous 
la  forme  d'un  suintement  séro-sanguin  abondant  et  fétide.  L'appétit  a 
disparu,  et  les  forces  ont  diminué  rapidement. 

A  son  entrée,  le  17  mai,  la  malade  présente  Tétat  suivant  :  il  existe 
un  ictère  intense,  d'un  jaune  foncé  tirant  sur  le  vert  ;  le  faciès  est  fatigué* 
les  traits  sont  grippés,  le  corps  n'est  pas  amaigri,  mais  la  peau  est  flasque 
et  visqueuse.  Le  pouls  très  irrégulier  bat  100  par  minute  environ  ;  la 
peau  est  froide,  la  température  est  de  35®^  2.  Sur  différents  points  du  corps, 
on  observe  des  pétéchies  punctiformes,  d'un  rouge  vineux,  presque  violet  ; 
un  vésicatoire  qui  a  été  appliqué  il  y  a  quelques  jours  sur  Tépaule  droite 
fournit  un  suintement  sanguin  et  purulent;  sa  surface  paraît  entière- 
ment ecchymosée.  —  La  langue  est  sèche,  l'inappétence  absolue;  il  y  a 
des  nausées  et  des  hoquets  fréquents  ;  le  ventre,  fortement  ballonné  et 
sonore  dans  toute  son  étendue  est  douloureux  à  la  pression;  depuis 
quatre  jours,  la  constipation  est  absolue.  Le  foie  paraît  légèrement 
augmenté  de  volume  ;  son  diamètre  vertical  atteint  14  centimètres  sur  la 
ligne  mammaire  ;  le  bord  inférieur,  qui  dépasse  les  fausses  côteô,  est  assez 
douloureux  à  la  palpation  ;  quant  à  la  rate,  elle  est  également  tuméûée 
et  douloureuse.  Il  y  a  de  la  rétention  d*urine  (le  cathétérisme  ramène 
environ  500  grammes  d*une  urine  louche,  très  chargée  de  bile).  —  La 
malade  ne  tousse  pas,  mais  présente  un  peu  de  dyspnée  ;  du  côté  droit  en 
arrière,  on  perçoit  de  la  submatité  et  un  souffle  tubaire  doux  ;  vers  la 
racine  des  bronches,  à  gauche,  râles  fms  assez  nombreux  vers  la  base. 
Les  battements  du  cœur,  vigoureux,  distincts,  bien  que  fort  irréguliers, 
sont  accompagnés  d'un  léger  souffle  systolique,  qui  a  son  maximum  à  la 
base.  Il  n'y  a  pas  de  céphalalgie,  pas  de  délire;  la  malade  répond  à 
toutes  les  questions  et  explique  nettement  tout  ce  qu'elle  éprouve.  Elle 
affirme  très  catégoriquement  n'avoir  jamais  eu  ni  coliques  abdominales 
ni  jaunisse  avant  sa  maladie  actuelle. 

Vers  le  soir,  l'état  général  s'améliore  légèrement;  la  face  est  moins 
grippée,  la  température  remonte  à  38%  mais  la  faiblesse  générale  persiste; 
il  n'y  a  pas  de  douleur,  mais  une  tension  douloureuse  au  niveau  du  foie. 

18  mai.  —  L'aspect  extérieur  est  plus  satisfaisant,  l'abattement  moins 
complet.  Depuis  hier  la  malade  a  uriné  seule  (urine  des  vingt-quatre  heures 
1800  grammes)  ;  pas  d'albumine.  La  langue  est  toujours  sèche  ;  quelques 
vomissements  ;  le  ventre  est  toujours  ballonné,  douloureux,  principalement 
à  droite  ;  il  y  a  eu  un  peu  de  diarrhée  ^ette  nuit.  Les  signes  de  conges- 
tion pulmonaire  à  la  base  droite  persistent.  —  Il  n'y  a  pas  de  phénomènes 
cérébraux;  P.  90,  plus  fort  et  plus  régulier;  T.  36°,  4.  Encore  quelques 
épistaxis  légères.  L'écoulement  vaginal  persiste,  très  abondant  et  très 
étide. 

Le  soir,  T.  37»,  8.  —  Une  érythème  à  papules  plates ,  disposées  par 
groupes,  s'est  montré  au  niveau  de  la  face  interne  des  genoux.  Cette 
éruption  rappelle  un  peu  l'éry thème  papuleux  rhumatismal;  mais  les 
taches  sont  plus  larges,  plus  plates,  d'un  rouge  moins  franc  ;  elles  ne 
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présentent  pas  d'ecchymoses,  et  les  pétéchies  constatées  en  divers  points 
du  corps  ne  paraissent  pas  se  multiplier. 

19  juin,  —  La  langue  est  toujours  sèche,  mais  l'état  général  paraît  un 
peu  meilleur  ;  le  ventre  est  moins  ballonné  ;  la  diarrhée  a  cessé.  T.  36<»,  7. 

Dans  la  soirée,  nouvelle  aggravation  :  pouls  très  faible  et  irrégulier. 
à  120;  T.  38».  Dyspnée;  la  congestion  pulmonaire  n'a  cependant  pas 
augmenté;  constipation.  Langue  dépouillée,  toujours  sèche;  épistaxis 
légères  ;  pas  do  vomissements. 

20  juin.  —  La  prostration  est  plus  marquée  ;  T.  38°,  2;  P.  120,  moins 
irrégulier;  le  ballonnement  abdominal  s'accentue  de  plus  en  plus;  tou- 
jours de  la  douleur  à  la  pression  au  niveau  du  foie.  Ce  matin,  la  malade 
a  eu  une  selle  abondante  ;  les  matières,  absolument,  décolorées  sont  sem- 
blables à  de  la  terre  glaise. 

Le  soir  même  état  d'abattement;  peau  très  chaude;  T.  40<»;  dyspnée  et 
angoisse. 

21  juin.  —  La  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus  ;  T.  39®,  6  ;  P.  1-28,  fort, 
assez  régulier  ;  pas  de  délire  cette  nuit ,  connaissance  entière,  dyspnée 
extrême,  toux  fréquente  et  quinteuse,  matité  et  souffle  tubaire  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  du  côté  droit  ;  à  gauche  engouement  pulmonaire, 
râles  crépitants  fins  et  nombreux  ;  ventre  toujours  ballonné,  diarrhée.  La 
métrorrhagie  a  presque  cessé.  La  malade  s'éteint  progressivement  et 
succombe  vers  cinq  heures  de  l'après-midi. 

Autopsie  (faite  quarante  heures  après  la  mort).  —  Le  foie,  très  volu- 
mineux, d'une  coloration  rouge  marbrée,  est  un  peu  ramolli  par  la  putré- 
faction commençante.  —  En  examinant  sa  face  inférieure,  on  est  frappé 
de  l'énorme  dilatation  des  conduits  hépatiques  et  cholédoque ,  dont  les 
dimensions  dépassent  de  beaucoup  celles  do  la  veine  porte.  —  La  vési- 
cule biliaire,  médiocrement  développée ,  contient  une  quantité  notable 
de  bile  jaune ,  épaisse,  mêlée  de  graviers  ;  le  canal  cystique  normal  au 
point  d'abouchement  dans  la  vésicule,  est  oblitéré  à  ce  niveau  par  un 
petit  calcul  ;  —  plus  loin ,  il  va  s'élargissant  rapidement  jusqu'à  son 
confluent  avec  le  canal  hépatique,  et  en  ce  point  il  atteint  2  centimètres 
de  diamètre  ;  le  canal  cholédoque  est  encore  plus  élargi  ;  son  calibre 
se  maintient  à  peu  près  le  même  jusqu'à  son  embouchure  dansl'ampoule 
de  Vater,  à  la  face  postérieure  du  pancréas.  A  ce  niveau,  il  est  com- 
plètement obstrué  par  un  calcul  ovoïde ,  très  régulier,  qui  se  moule  sur 
ses  parois.  Ce  calcul,  du  volume  d'une  petite  noix,  d'une  forme  ellipsoïde 
régulière ,  présente  une  surface  mûriforme  ;  sa  couleur  est  jaunâtre  ;  il 
est  entièrement  formé  par  de  la  cholestérine,  sans  addition  de  pigment  ; 
il  occupe  l'ampoule  de  Vater,  qu'il  semble  remplir  complètement,  mais 
on  l'en  extrait  sans  difficulté  ;  l'oriûce  de  cette  ampoule  dans  l'intestin 
est  normal  et  sans  dilatation  ;  le  duodénum  ne  renferme  pas  de  bile. 

Les  conduits  hépatiques,  comme  nous  Pavons  dit,  sont  le  siège  d'une 
dilatation  générale  :  au  niveau  du  hile,  les  deux  premières  divisions 
ofTrent  un  calibre  suffisant  pour  permettre  l'introduction  du  pouce,  et  le 
petit  doigt  pénètre  aisément  dans  les  ramifications  de  troisième  ordre. 
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Les  subdivisions  plus  ténues  présentent  aussi  une  dilatation  propor- 
tionnée, de  telle  sorte  que  le  parenchyme  sectionné  parait  criblé  d'une 
infinité'  d'orifices  de  toute  dimension  ;  les  parois  des  conduits  biliaires 
ainsi  élargis  sont  lisses,  régulières  :  elles  ne  paraissent  pas  sensiblement 
épaissies  ;  à  la  face  interne,  on  distingue  de  nombreuses  dépressions,  du 
volume  d'une  tète  d'épingle,  probablement  dues  à  l'ectasie  des  glandes 
muqueuses.  —  Il  est  à  observer  que  le  calibre  des  petites  divisions  va 
décroissant  très  régulièrement,  et  que  nulle  part  les  dilatations  n'arrivent 
à  faire  saillie  à  la  surface  du  foie  :  celle-ci  est  donc  lisse  et  ne  présente 
pas  cet  aspect  mamelonné,  ces  saillies  globuleuses  signalées  dans  cer^ 
taines  observations.  —  L'ensemble  du  réseau  biliaire  est  rempli  d'un 
mélange  de  bile  et  de  muco-pus  d'un  jaune  grisâtre;  on'  n'y  trouve  pas 
de  graviers. 

Au  niveau  du  lobe  droit,  une  des  ramifications  dilatées  présente  un 
point  assez  étendu  de  sphacèle  de  sa  paroi ,  avec  suppuration  du  tissu 
hépatique  adjacent  et  abcès  biliaire  véritable  ;  à  ce  niveau,  on  peut  recon- 
naître une  branche  des  veines  sus-hépatiques  offrant  dans  son  calibre  un 
caillot  sanguin  adhérent,  en  voie  de  ramollissement. 

Le  tissu  hépatique  lui-même  est  flasque,  sans  consistance  ;  il  oflxe  cette 
coloration  jaune  sale  qui  indique  l'altération  des  cellules  hépatiques. 
L'état  d'altération  cadavérique  n'a  malheureusement  pas  permis  de  faire 
un  examen  histologique  régulier. 

Les  poumons  sont  fortement  splénisés  dans  leur  partie  postéro-infé- 
rieure  ;  dans  leurs  lobes  supérieurs,  ils  présentent  de  nombreux  abcès 
métastatiques,  très  petits,  d'origine  récente,  et  dont  le  point  de  départ 
est  probablement  dans  la  phlébite  sus-hépatique  mentionnée  plus  haut 

Le  péricarde  est  sain  dans  toute  son  étendue,  sauf  à  la  région  voisine 
du  foie,  où  il  existe  des  fausses  membranes  fibrineuses,  trace  manifeste 
d'une  inflammation  récente. 

Le  cœur  est  flasque,  mou  et  paraît  atteint  de  dégénérescence  grais- 
seuse, mais  il  faut  faire  la  part  de  Paltération  cadavérique. 

Même  observation  pour  les  reins. 

Le  sang,  noir  et  diffluent,  imbibe  fortement  les  parois  de  l'aorte  et  des 
gros  vaisseaux. 

Les  autres  organes  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Voilà  donc  un  fait  dans  lequel  une  femme  de  quarante  ans,  qui 
n'avait  éprouvé  jusqu'alors  aucun  symptôme  de  lithiase  biliaire,  est 
prise  brusquement  d'ictère  avec  frissons,  douleurs  hépatiques,  hémor- 
rhagiespar  diverses  voies  ;  état  général  promptement  grave.  Elle  meurt 
le  quinzième  jour  après  le  début,  et,  à  l'autopsie,  on  trouve  l'ampoule 
de  Vater  oblitérée  par  un  gros  calcul,  les  voies  biliaires  énormément 
dilatées  jusqu'à  leurs  dernières  ramifications  des  abcès  biliaires  dans 
le  foie  et  des  abcès  métastatiques  dans  les  poumons.  —  Pouvons- 
nous  admettre  que  le  début  de  Tictëre  a  cx)ïncidé  avec  le  début  de 
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Tobstruction  ?  Nous  ne  le  croyons  pas  :  Tétat  des  voies  biliaires  et 
du  foie  révèle  nettement  des  altérations  fort  anciennes  ou  tout  au 
moins  datant  de  beaucoup  plus  de  quinze  jours  ;  le  début  de  la 
maladie  par  des  frissons  violents  indique  non  pas  des  phénomènes 
d'obstruction,  mais  des  phénomènes  d'inflammation,  d'angiocholite 
véritable  ;  or  chez  les  individus  bien  portants  l'angiocholite  suppurée 
n'est  pour  ainsi  dire  jamais  la  première  manifestation  de  la  migra- 
tion d'un  calcul  ;  c'est  tardivement,  après  des  attaques  répétées  de 
colique  et  d'ictère,  qu'on  voit  ce  grave  accident  survenir.  —  Par  ces 
raisons,  on  est  conduit  forcément  à  penser  que  la  phase  dont  nous 
avons  été  témoins  n'était  pas  la  première  de  la  maladie  et  qu'elle 
avait  été  précédée  par  une  période  latente. 

Il  est  donc  probable,  sinon  certain,  que  notre  malade  a  gardé 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  un  calcul  cheminant  avec 
lenteur  dans  le  canal  cholédoque  sans  éveiller  aucune  réaction  et 
sans  déterminer  ni  coliques  ni  jaunisse  :  de  forme  régulière  il  a  pu 
dilater  progressivement  les  parois  du  conduit  sans  les  offenser  par 
des  angles  tranchants  ;  de  figure  ovoïde  et  mûriforme,  il  a  pu  laisser 
filtrer  la  bile  autour  de  lui  tout  en  déterminant  une  tension  assez 
forte  en  amont,  d'où  la  dilatation  régulière  et  progressive  du  réseau 
biliaire.  —  A  un  moment  donné,  soit  que  Tobstruction  portant  sur 
l'ampoule  de  Vater  soit  devenue  subitement  complète,  soit  qu'une 
influence  inconnue  ait  provoqué  l'inflammation  des  voies  biliaires 
jusqu'alors  indifférentes,  l'angiocholite  est  survenue,  et  elle  a  pris 
d'emblée  le  caractère  suppuratif  :  favorisé  par  des  lésions  déjà  pro- 
fondes, bien  que  latentes,  le  travail  inflammatoire  s'est  étendu  au 
parenchyme  hépatique  lui-même  et  a  provoqué,  par  la  destruction 
de  l'élément  sécrétant,  les  symptômes  graves  et  promptement  mor- 
tels de  Tinsuflisance  hépatique.  —  Telle  est  du  moins  l'interpréta- 
tion qui  nous  semble  la  plus  plausible. 
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DE  LA  NÉPHRITE  DOTHIÉNENTÉRIQUE 

A  PRAPOS  DE  LA  THÈSE  DU  D'  PETIT  * 


'R^O 


Par  GAPITAN  et  GHARRIN 

Internes  des  hôpitaux. 


Parmi  lest  afTections  qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont  attiré  surtout 
Tattention  des  observateurs  et  fourni  matière  à  d'intéressants  travaux,  les 
néphrites  tiennent  sans  contredit  une  place  importante.  Non  seulement  leur 
anatomie  pathologique,  mais  leur  pathogénie  elle-même  ont  été  étudiées  ; 
aussi,  la  conception  générale  de  plusieurs  d'entre  elles  a-t-elle  été  profon- 
dément modifiée  par  les  résultats  auxquels  sont  arrivés  les  observateurs 
les  plus  récents.  Pour  ne  citer  que  les  plus  importants  de  ces  travaux, 
ceux  qui  renferment  les  données  les  plus  neuves,  nous  placerons  en  pre- 
mière ligne  ceux  de  M.  Bouchard,  qui  ont  introduit  dans  la  science  une 
interprétation  originale  d'un  grand  nombre  de  maladies  des  reins,  en  les 
reliant  par  une  pathogénie  commune.  Signalons  également  les  faits  con- 
firmatifs  antérieurement  publiés  par  Kannemberg  {Ueber  Nephritis  bei 
acuten  Infections-Krarikheiten  Zeitsch,  f.  Klin.  Med.^  1880).  Nous  rap- 
pellerons en  outre  la  thèse  de  M.  May  or  sur  les  néphrites  puerpérales,  le 
mémoire  de  M.  Renaut  {Archives  de  physiologie,  1881 ,  n®  1),  les  ^eche^ 
ches  de  M.  Gornil  sur  les  néphrites  toxiques,  la  thèse  de  son  élève 
M.  Brault. 

C^est  la  question  de  la  néphrite  dothiénentérique  étudiée  par  M.  le  doc- 
teur Petit  dans  sa  thèse  inaugurale,  qui  nous  servira  surtout  de  base 
dans  l'exposé  succinct  que  nous  faisons  de  la  question. 

Depuis  longtemps  déjà,  l'albuminurie  avait  été  signalée  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Grégory,  dès  1831,  en  publiait  une  observation;  mais  il  f*"* 
arriver  jusqu'à  Rayer  {Traité  des  maladies  du  rein,  1840)  pour  trouver 
une  description  systématique  de  la  néphrite  do  la  fièvre  typhoïde. 

Après  lui,  pendant  bien  des  années,  la  lésion  rénale  est  passée  sous 
silence;  le  symptôme  principal  seul  :  Talbuminurie,  fait  l'objet  des  études 

1.  Thèse  de  la  Faculté  de  Lyon,  1881. 
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des  observateurs. qui,  pour  en  donner  Tinterprctation,  émettent  les  opi- 
nions les  plus  diverses. 

Dans  le  premier  chapitre  de  sa  thèse,  M.  Petit  expose  brièvement  ces 
opinions,  que  Ton  peut  diviser  en  cinq  groupes  : 

a.  Rayer  admet  l'existence  d'une  néphrite  inflammatoire  le  plus  sou- 
vent double,  se  compliquant  parfoisjde  pyélite  -,  il  s'appuie  sur  ce  fait  que 
les  deux  reins  sont  atteints  pour  rattacher  la  lésion  à  une  cause  géné- 
rale, à  la  fièvre  typhoïde  elle-même  et  non  à  une  inflammation  purement 
locale. 

Plus  tard,  en  1863,  Murchison,  Griesinger  {Traité  des  maladies  infec- 
lieuses)  attribuent  au  mal  de  Bright  Talbuminurie  tardive  de  la  fièvre 
typhoïde.  En  1876,  M.  Duguet,se  basant  sur  les  préparations  de  M.  Renaut, 
décrit  Tœdème  aigu  du  rein  dans  la  fièvre  typhoïde. 

b.  Dans  leur  mémoire,  publié  dans  les  Archiv.  de  médecine,  déc.  1876, 
Legroux  et  Hanot  émettent  l'idée  que  Talbuminuric  typhoïde  serait  sous 
la  dépendance,  non  pas  d'une  véritable  néphrite,  mais  d'une  déchéance 
graisseuse  de  l'épithélium  rénal,  reconnaissant  la  même  cause  que  la 
dégénérescence  graisseuse  qu'on  peut  souvent  observer  dans  le  foie  et 
dans  le  muscle  cardiaque  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

c.  Gregory  dès  1832,  plus  tard  Martin  Solon  {Archiv.  gén,  de  méde» 
cine,  1847)  attribuent  l'albuminurie  de  la  fièvre  typhoïde  à  la  poussée 
congestive  qui  se  ferait  alors  dans  les  reins  comme  elle  se  produit  sou- 
vent dans  le  poumon.  Durand,  dans  sa  thèse  de  1877,  soutient  la  même 
opinion. 

d.  Gubler  est  l'auteur  de  la  quatrième  théorie.  Il  pensait  que  l'albumi- 
nurie était,  dans  ce  cas,  l'expression  d'un  état  dyscrasique  du  sang  et 
tenait  à  l'accumulation  en  excès  dans  le  sang  des  matières  albuminoîdes 
résultant  des  phénomènes  de  dénutrition,  puis  à  leur  élimination  par  les 
reins.  Ses  élèves  Nisseron  el  Robin  ont,  dans  leurs  thèses,  reproduit  les 
idées  de  leur  maître. 

Pour  d'autres  auteurs,  l'albumine  typhoïde  viendrait  bien  du  sang,  mais 
elle  aurait  une  tout  autre  origine  que  celle  indiquée  par  Gubler.  M.  Mau- 
rel  en  efîet  [Soc,  de  biologie,  1880),  se  basant  sur  les  réactions  chimiques 
que  présente  souvent  Turine  albumineuse  dans  la  fièvre  typhoïde, 
reprit  l'idée  déjà  émise  par  Gehrhardt  et  soutint,  que,  cette  albumine 
présentant  les  plus  grandes  analogies  avec  les  peptones,  elle  devait 
résulter  de  la  digestion  incomplète  de  la  fibrine  :  théorie  au  reste  en 
complet  désaccord  avec  les  enseignements  de  la  clinique. 

e.  Enfin,  M.  Bouchard  reconnaît  deux  modes  pathogéniques  différents 
dans  la  production  de  l'albuminurie  de  la  fièvre  typhoïde.  Tantôt,  en 
effet,  l'albuminurie  serait  d'origine  dyscrasique,  tantôt  (et  pour  notre 
maître  cette  dernière  cause  serait  la  plus  fréquente)  l'albuminurie  tien- 
drait à  une  néphrite  spéciale  produite  elle-même  par  l'élimination  à 
travers  les  reins  des  microbes  contenus  dans  le  sang  du  typhique.  Ce 
mécanisme  au  reste  n'est  pas,  d'après  le  professeur  Bouchard,  spécial  à 
la  fièvre  typhoïde-.  On  doit  le  retrouver  dans  toutes  les  maladies  infec- 
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tieuses  de  zoème  catégorie,  et  lui-même  a  pu  le  constater  dans  plus  de 
quinze  maladies  infectieuses. 

Dans  un  second  chapitre,  M.  Petit  rappelle  d'abord  Topinion  des  prin- 
cipaux auteurs  sur  la  fréquence  de  Talbuminurie  dans  la  fièvre  typhoïde. 
depuis  Andral,  qui  ne  l'observa  qu'une  fois  sur  34  cas,  jusqu'à  Gubler,  qui 
la  regardait  comme  constante.  L'auteur  cherche  à  établir  une  distînotion 
très  nette  entre  l'albuminurie  qui  apparaît  souvent  au  début  de  la 
maladie,  —  symptôme  peu  grave  par  lui-même,  —  sous  la  dépendance  d'un 
trouble  circulatoire,  le  parenchyme  rénal  restant  intact,  et  d'autre  part 
celle  qui  n'apparaît  qpie  tardivement  et  reconnaît  pour  cause  une  alté- 
ration anatomique  du  rein.  Ces  deux  processus  au  reste  peu'vent  se  ran- 
contrer  successivement  chez  le  même  malade  et  se  traduisent  alors^ 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  par  des  réactions  cliniques  bien  dtCTâ- 
rentes  Tune  de  l'autre.  Quant  au  pronostic  de  ses  deux  variétés 
d'albuminurie,  M.  Petit  pense  que,  tandis  qu'en  général  celui  de  la 
première  est  bénin  ,  celui  de  l'albuminurie  tardive  au  contraire  est 
ordinairement  fort  grave,  et  qu'il  existe  le  plus  souvent  une  oorré- 
lation  entre  l'albuminurie  tardive,  la  néphrite  et  la  mort.  La  gravité  de 
la  néphrite  typhoïde  paraît  pourtant  être  un  peu  exagérée  par  M.  Petit, 
nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  plusieurs  des  faits  qu'il  cite  à  la  fin 
de  sa  thèse,  et  surtout  la  remarquable  observation  que  viennent  de 
publier  dans  la  Revue  mensuelle  de  médecine  (mai  1881)  MM.  Robert 
et  Gaucher.  Dans  ce  cas,  la  guérison  eut  lieu,  malgré  une  albuminurie 
abondante  survenue  au  troisième  septénaire  avec  phénomènes  urémiques 
et  une  rechute. 

L'anatomie  pathologique  est  étudiée  dans  le  chapitre  suivant.  Les  ren- 
seignements fournis  par  l'examen  macroscopique  du  rein  sont  peu  impor- 
tants; le  rein  est  en  général  volumineux,  la  capsule  se  détache  bien;  sur 
une  coupe,  les  pyramides  fort  congestionnées  présentent  une  teinte 
violacée,  tandis  que  la  couche  corticale  exsangue  a  souvent  une  teinte 
feuille  morte.  En  somme,  c'est  à  l'histologie  qu'il  faut  avoir  recours  pour 
étabUr  l'existence  de  la  néphrite  typhoïde.  L'auteur,  ainsi  qu'il  nous  le 
dit  lui-même  en  abordant  cette  étude,  a  fait  les  plus  grands  emprunts 
au  remarquable  mémoire  publié  par  M.  le  professeur  Renaut  dans  les 
Archives  de  physiologie  (janvier  1881)  et  dans  lequel  on  trouve  une 
description  complète  des  lésions  rénales  observées  dans  un  cas  de  né- 
phrite typhoïde.  M.  Petit  les  résume  ainsi  :  la  néphrite  typhoïde  est  une 
néphrite  parenchymateuse,  elle  est  surtout  caractérisée  par  la  dégéné- 
rescence granuleuse  de  l'épithélium  strié  des  tubes  contournés  et  des 
canaux  intermédiaires  à  l'anse  ascendante  de  Henle  et  aux  rayons  mé- 
dullaires également  pourvus  d'épithélium  à  bâtonnets.  La  lésion  oentro- 
lobulaire  est  rapidement  suivie  de  la  mort  sur  place  de  l'épithélium  ;  la 
lésion  périlobulaire  est  un  œdème  rénal  conduisant  à  la  sclérose  rapide 
dans  les  lobules  où  elle  n'est  pas  tout  à  fait  récente. 

De  plus,  et  c'est  là  un  fait  particulièrement  intéressant,  qui  jette  un 
grand  jour  sur  la  question  de  ïorigine  réelle  de  l'albumine  des  urines. 
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on  constate,  par  places,  entre  le  glomérule  et  la  capsule,  un  croissant 
albumineux.  Ce  fait,  déjà  indiqué  parCornil,  permet  d'affirmer  la  produc- 
tion du  liquide  albumineux  par  le  bouquet  glomérulaire,  son  accumula- 
tion dans  la  capsule  de  Bowmann  qu'il  distend  fortement.  Dans  des  cas 
plus  avancés,  le  liquide  albumineux  a  passé  sous  haute  pression  dans  les 
tubes  contournés,  les  a  injectés  de  façon  à  les  rompre  par  places  et  a 
passé  dans  les  lacunes  lymphatiques;  parfois  même,  il  envahit  les  vei- 
nules et  même  les  veines  interlobulaires,  qu'il  injecte  en  les  distendant 
au  maximum  jusqu'à  la  base  des  pyramides  de  Malpighi. 

L'urine,  dans  les  cas  de  néphrite  dothiénentérique,  renferme  en  général 
des  cylindres  granuleux  et  des  cylindres  colloïdes,  vitreux,  brillants;  fort 
souvent  on  trouve,  en  même  temps,  une  troisième  espèce  de  moules 
formés  de  cellules  claires  résultant  de  la  desquamation  des  tubes  de 
Bellini.  Lia  présence  de  ces  éléments  aurait  une  grande  importance. 
d'après  M.  Renaut,  au  point  de  vue  du  diagnostic? 

M.  Petit,  après  avoir  minutieusement  décrit  les  lésions  de  néphrite 
typhoïde,  lésions  toujours  identiques  à  elles-mêmes,  se  hâte  d'ajouter  que 
œ  processus  n'est  pas  spécial  à  la  fièvre  typhoïde  et  qu'on  peut  le  ren- 
contrer dans  d'autres  maladies.  Nous  savons  en  effet  par  l'enseignement 
de  M.  Bouchard  que  ces  caractères  histologîques  de  la  néphrite  typhoïde, 
il  a  pu  les  rencontrer  exactement  les  mêmes  dans  d'autres  maladies  infec- 
tieuses, telles  que  la  diphthérie,  Vangine  infectieuse,  la  fièvre  puerpé- 
rale, etc.  Dans  tous  ces  cas,  M.  Bouchard  a  retrouvé  la  dégénérescence 
granuleuse  des  épithéliums  des  tubes  contournés,  le  fusionnement  des 
cellules  en  un  bloc,  obstruant  plus  ou  moins  le  tube  et  faisant  parfois 
hernie  en  un  point  dans  la  lumière  du  tube.  Dans  un  cas  même,  notre 
maître  a  pu  observer  des  hémorrhagies  glomérulaires,  fait  important  à 
rapprocher  de  la  forme  hémorrhagique  de  Robin,  et  de  ces  faits  de 
néphrites  hémorrhagiques  indiqués  dans  le  travail  de  Kannenberg,  au- 
quel nous  avons  déjà  fait  allusion. 

Quant  au  mécanisme  même  suivant  lequel  se  produit  la  néphrite, 
M.  Petit  indique,  sans  se  prononcer,  la  théorie  parasitaire  du  professeur 
Bouchard  ;  nous  n'insistons  pas,  car  nous  exposerons  plus  loin  cette 
théorie  avec  les  détails  qu'elle  comporte. 

M.  Petit  aborde,  dans  le  chapitre  suivant,  la  partie  clinique  du  sujet.  Il 
indique  tout  d'abord  les  tentatives  faites  par  divers  auteurs  pour  recon- 
naître la  provenance  de  l'albumine  que  peuvent  renfermer  les  urines,  et 
dilTérencier  l'albumine  des  lésions  rénales  do  celle  que  l'on  peut  ren- 
contrer dans  les  pyrexies  sans  détermination  rénale.  Icery  (1854),  Gir- 
gensohn  (1873),  Gerhardt  et  enfin  Maurel  (1880),  par  diverses  réactions 
chimiques,  avaient  établi  l'existence  dans  l'urine  d'albumines  diffé- 
rentes suivant  leur  mode  de  production.  Mais  tous  ces  procédés  étaient 
passibles  de  graves  objections.  C'est  à  M.  Bouchard  que  revient  sans 
conteste  l'honneur  d'avoir  fait  connaître  en  1880  (Soc.  clinique  de  Paris) 
une  méthode  simple,  rapide  et  surtout  fidèle,  qui  permet  de  difîéren 
der  immédiatement  les  deux  albumines.  M.  Bouchard  se  sert  en  général- 
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soit  d'acide  picrique  en  solution  saturée,  spit  du  réactif  de  Tanret  (solu- 
tion d'iodure  double  de  potassium  et  de  mercure  en  solution  acide); 
au  moyen  de  Tun  de  ces  deux  réactifs  versé  goutte  à  goutte  dans  Turine 
au  moment  même  de  l'émission,  il  décèle  la  présence  de  l'albumine  qui 
se  révèle  sous  forme  d'un  précipité  opalescent.  Si  Ton  vient  alors  à  porter 
à  Fébullition  Turine  ainsi  traitée,  deux  choses  peuvent  se  produire  :  ou 
bien,  le  précipité  ne  se  modifiera  pas  et  restera  uniformément  opales- 
cent :  albumine  non  rétractile  ;  ou  bien,  au  contraire,  il  se  forme  des  flo- 
cons qui  se  rétractent  et  nagent  dans  un  liquide  redevenu  transparent . 
par  le  repos,  ces  flocons  se  collectent  au  fond  du  vase,  laissant  Turine 
limpide  au-dessus.  Ces  grumeaux  varient  de  dimensions  :  parfois  ils  sont 
extrêmement  fms,*  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  ils  sont  volumineux  et 
se  distinguent  à  première  vue  ;  c'est  là  ce  que  M.  Bouchard  désigne  souâ 
le  nom  d'albumine  rétractile.  MM.  Gazeneuve  et  Lépine,  sans  contester, 
que  des  albumines  différentes  puissent  offrir  des  difîérences  physiques  au 
moment  de  leur  coagulation,  ainsi  que  cela  a  été  dit  par  Soyka,  ont 
montré  dans  un  travail  intéressant  {Gazette  médic,  1880),  que  la  rétraC' 
tilité  ou  la  non-ré  trac  tilité  de  l'albumine  tenait  surtout  au  milieu  chi- 
mique dans  lequel  elle  se  trouvait.  C'est  ainsi,  suivant  ces  observateurs, 
que  dans  une  urine  albumineuse  alcaline  on  obtient  la  rétractilité  de 
Talbumine  en  acidifiant  légèrement  le  liquide,  et  quMnversement,  l'urine 
étant  acide,  la  rétractilité  ne  pourrait  être  obtenue  si  l'on  sature  par  la 
potasse.  Sans  vouloir  contester  en  rien  les  résultats  d'expérimentateurs 
dont  la  compétence  est  si  grande,  il  sufHt  de  constater  qu'une  urine 
ainsi  modifiée  n'est  plus  ce  qu'elle  est  au  moment  même  de  rémission, 
et  que  nécessairement  ses  propriétés  ont  dû  changer. 

Dans  le  premier  des  cas  que  nous  avons  indiqués  plus  haut,  le  préci- 
pité opalescent  n'indique  pas  autre  chose  qu'un  trouble  général  de  la 
nutrition  :  cette  albuminurie  non-rétractile  correspond  à  un  vice  d'élabo- 
ration de  la  matière  azotée  qui  n'est  pas  retenue  par  le  filtre  normal. 
C'est  une  telle  albumine  que  Ton  rencontre  dans  certaines  intoxications, 
dans  un  grand  nombre  de  phlegmasies.  Disons  immédiatement,  que 
l'albumine  non  rétractile  ne  traduit  jamais  une  lésion  rénale,  et  que 
Turine  ne  renferme  pas  d'éléments  figurés. 

Dans  le  second  cas  au  contraire,  lorsqu'on  rencontre  dans  les  urines 
de  l'albumine  rétractile.  les  reins  sont  malades  plus  ou  moins  gravement; 
c'est  l'albumine  de  toutes  les  néphrites  ;  elle  s'accompagne  souvent  de 
la  présence  dans  l'urine  de  cylindres  rénaux.  Dans  certains  cas,  l'urine, 
non  seulement  renferme  de  l'albumine  rétractile  et  des  cylindres,  mais 
on  y  trouve  aussi  des  microbes.  Or,  telle  est  la  constance,  dans  ces  cas, 
de  la  présence  simultanée  de  l'albumine  rétractile,  des  cylindres  et  des 
microbes,  que  M.  le  professeur  Bouchard  a  pu  en  déduire  une  série  de 
données  pathogéniques  d'une  haute  valeur.  Nous  ne  nous  arrêterons  pas 
à  étudier  les  diverses  variétés  de  cylindres  que  l'on  peut  rencontrer  dans 
ces  cas,  cylindres  colloïdes  muqueux  ou  granuleux,  et  leur  valeur  dia- 
gnostique encore  mal  établie.  Quant  aux  microbes  que  renferme  alors 
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l'urine,  ils  ne  proviennent  pas  du  dehors;  les  précautions  que  Ton  prend 
pour  recueillir  l'urine  dans  la  vessie  même  lorsqu'on  fait  ces  recherches 
permettent  d'éviter  toute  erreur.  Ils  ne  résultent  pas  non  plus  d'une 
contamination  de  la  vessie  par  un  cathétérisme  antérieur  ;  leur  évolution 
parallèle  à  celle  de  l'albumine  rétractile,  leur  disparition  lorsque  celle-ci 
n'existe  plus  dans  l'urine  montrent  bien  qu'il  y  a  un  lien  intime  entre 
cette  albuminurie  et  la  présence  des  microbes.  Or,  dans  la  plupart  des 
cas,  les  microbes  que  renfermait  l'urine  étaient  identiques  à  ceux  que 
l'on  trouvait  dans  le  sang,  voire  même  dans  les  éruptions  pustuleuses 
que  présentaient  certains  malades.  Si,  de  ce  fait,  on  rapproche  la  liaison 
intime  établie  par  M.  Bouchard  entre  l'albumine  rétractile  et  une  lésion 
rénale,  on  comprend  aisément  par  quel  mécanisme  se  produit  la  néphrite. 
Le  microbe  est  éliminé  du  sang  par  le  filtre  rénal,  tout  comme  il  peut 
s'échapper,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  par  la  peau  en  y  produisant 
des  pustules?  Cette  élimination  possible  de  microbes  par  le  rein  avait 
déjà  été  constatée  par  plusieurs  auteurs  ;  par  Gonheim,  puis  par  Marix, 
qui  voyait  passer  dans  les  urines  les  spores  de  levure  de  bière  qu'il  avait 
injectés  dans  le  sang;  par  Birch-Hirschfeld,  par  Klebs,  qui  trouvaient 
les  capillaires  du  rein  remplis  par  les  microbes  contenus  dans  le  sang. 
Mais,  cette  élimination  des  microbes  par  le  rein  ne  paraît  pas  se  faire 
sans  qu'il  se  produise  une  lésion  du  revêtement  épithélial  des  tubuli  : 
le  microbe  produirait  en  s'éliminant  un  traumatisme,  qui  se  traduirait 
par  cette  néphrite  dont  nous  avons  donné  les  caractères  au  début  de  ce 
travail.  La  néphrite  ainsi  constituée  se  dénonce  par  ses  signes  habituels, 
albumine  rétractile  et  cylindres;  en  même  temps,  l'urine  renferme  le 
corps  du  délit,  si  l'on  peut  ainsi  parler,  le  microbe  cause  première  de  la 
maladie  rénale. 

Mais  seront-ce  là  les  seuls  symptômes  par  lesquels  se  manifestera  la 
néphrite  infectieuse  ainsi  constituée  ?  Et  ici  nous  rentrons  dans  le  sujet, 
dont  cet  exposé  général  nous  avait  momentanément  éloigné. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  comme  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuses  (quinze  déjà  indiquées  par  M.  Bouchard),  on  peut  rencontrer 
les  deux  variétés  d'albumine,  l'albumine  non  rétractile,  n'ayant  qu'une 
minime  importance,  apparaissant  toujours  d'une  façon  transitoire  et  dans 
la  plupart  des  cas,  pour  ne  pas  dire  dans  tous,  ainsi  que  le  prétendait 
Gubler.  L'albumine  rétractile  au  contraire,  manifestation  de  la  néphrite 
infectieuse,  serait  peut-être  plus  rare  dans  la  fièvre  typhoïde  :  elle  survient 
en  général  plus  tard,  vers  la  fm  du  second  septénaire  et  presque  toujours 
seulement  dans  les  cas  graves.  Aussi,  lorsqu'on  vient  à  examiner  la  symp- 
tomatologie  de  cette  néphrite  dothiénentérique,  y  a-t-il  lieu  de  se  demander 
si  le  plus  grand  nombre  des  symptômes  observés  ne  sont  pas  sous  la 
dépendance  de  la  maladie  principale,  de  la  fièvre  typhoïde, 'la  néphrite  ne 
jouant  qu'un  rôle  secondaire  sans  grande  influence  sur  la  symptomato- 
logie  générale?  Telle  est  en  effet  l'objection  que  l'on  pourrait  faire  à  M.  le 
docteur  Petit,  qui  a  peut-être  accordé  à  la  néphrite  typhoïde  une  trop 
grande  importance  dans  la  production  des  accidents  que  Ton  observe  alors. 
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Il  divise,  en  efTet^  au  point  de  vue  symptomatique,  la  néphrite  dothié* 
nentérique  en  trois  formes  : 

lo  Forme  commune, 

2<'  Forme  hémorrhagique  d'A.  Robin, 

3»  Forme  urémique. 

L  état  saburral  de  la  langue,  la  douleur  lombaire,  les  escbares  et  mani- 
festations cutanées  diverses  à  produits  renfermant  souvent  les  mêmes 
microbes  que  ceux  du  sang,  sont  indiqués  comme  symptomatiques  de  la 
première  forme  de  néphrite,  la  forme  commune. 

La  forme  hémorrhagique,  presque  spéciale  aux  cas  de  néphrites  graves, 
se  manifesterait  par  la  présence  dans  Turine  soit  de  nombreux  globules 
déformés,  soit  même  d'hémoglobine  dissoute. 

Quant  à  la  forme  urémique,  elle  peut  se  manifester  par  les  accidents 
les  plus  divers,  depuis  quelques  troubles  sensoriels  peu  marqués,  des 
paralysies  jusqu'aux  accès  éclamptiques  ou  même  à  la  mort  subite. 

Griesinger,  Parkes,  Murchison  et,  après  eux  un  grand  nomJ>re  d*obfler> 
vateurs,  ont  signalé  des  cas  d'urémie  dans  la  lièvre  typhoïde  :  à  de  très 
rares  exceptions  près,  ces  cas  se  terminent  par  la  mort. 

Les  hypothèses  sont  nombreuses  sur  ce  point  ;  Turémie  n'est  plus  attri- 
buée à  l'excès  d'urée  dans  le  sang,  et  les  accidents  sont  rapportés  à  la 
non-élimination  par  le  rein  malade  des  pro4uits  de  dèsassimilatioa  qui 
peuvent  alors  exercer  une  influence  d'autant  plus  nuisible  sur  l'oi^- 
nisme  que  la  fièvre  typhoïde  a  déjà  considérablement  diminué  sa  force 
de  résistance.  Que  d'intéressants  problèmes  soulève  ce  point  particulier, 
que  de  réactions  chimiques  d'une  excessive  complexité  doivent  inter- 
venir entre  le  monde  ambiant,  l'organisme  humain  fabriquant  non  seule- 
ment ses  produits  physiologiques  de  désassimilation,  mais  aussi  de 
véritables  produits  pathologiques,  et  les  microbes  intervenant  enoure 
comme  créateurs^et  modificateurs  chimiques  dans  cette  double  opération 
d'analyse  et  de  synthèse,  dont  le  résultat  final  n'est  malheureusonent 
que  trop  souvent  la  mort  du  malade  I 

Dans  le  V«  chapitre,  M.  Petit  aborde  l'étude  de  la  pathogénio  de  la  né- 
phrite typhoïde.  Il  n'admet  que  deux  hypothèses  plausi&ks  :  ou  bien  une 
action  thermique,  ou  une  action  infectieuse.  Il  signale,  dans  le  premier 
groupe,  cette  influence  si  marquée  des  températures  élevées  sur  la  fibre 
musculaire  et  sur  certains  épithéliums,  action  étudiée  avec  grand  soin 
par  Landottzy  dans  sa  thèse  d'agrégation.  Il  pense  que  rhyperthennie 
pourrait  peut-être  avoir  une  action  destructive  sur  l'épithélium.  rénal, 
tout  comme  elle  altère  prc^ondément  la  ûbre  musculaire  en  y  produisant 
la  dégénérescence  cireuse  ? 

Quant  à  la  théorie  infectieuse  de  M.  Bouchard,  nous  n*y  reviendrons 
qu'en  peu  de  mots,  puisque  nous  Favons  exposée  à  [Nropos  du  mécanisme 
de  la  production  de  l'albuminurie.  Elle  comporte  plusieurs  facteurs  abso- 
lument liés  l'un  à  l'autre  :  des  microbes  dans  le  sang,  une  décharge  de 
ces  microbes  à  travers  le  rein,  un  traumatisme  de  l'organe  de  ce  iait 
même,,  produisant  une  néphrite  consécutive;  oelle-d,  à  son  tour,  se 
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traduisant  par  Talbumine  rétractile  et  les  cylindres  épithéliaux  dans 
Turine;  enfin  Télément  causal,  le  microbe,  que  M.  Bouchard  a  retrouvé 
dans  Tinterieur  des  cellules  épithéliales  (sur  des  coupes  de  reins  traitées 
par  l'acide  osmique),  le  même  que  dans  l'urine,  c'est-à-dire  sous  forme 
d'un  petit  bâtonnet  parfois  renflé  aux  deux  extrémités. 

De  ces  faits  si  remarquables  démontrés  par  le  professeur  Bouchard,  on 
peut  rapprocher  ceux  que  Kannenberg  a  indiqués.  Cet  observateur  a  vu, 
dans  plusieurs  maladies  infectieuses,  et,  en  particulier,  d'une  façon  très 
nette,  dans  la  fièvre  récurrente,  l'albuminurie  marcher  parallèlement  aux 
microbes  que  renfermait  l'urine,  se  montrer  avec  eux  au  moment  des 
attaques  pour  disparaître  avec  eux  aussi  à  la  crise. 

Le  diagnostic  est  étudié  succinctement  par  M.  Petit  ;  il  comporte  d'abord 
le  diagnostic  de  la  variété  d'albuminurie  à  laquelle  on  a  affaire,  et,  en 
second  lieu,  la  différenciation  de  la  néphrite  typhoide  d'une  altération 
rénale  antérieure  à  la  fièvre  typhoïde. 

Le  pronostic  en  est  toujours  grave;  les  cas  de  dothiénentérie  dans 
lesquels  il  existe  de  l'albumine  rétractile  ont  infiniment  plus  souvent  une 
terminaison  fatale  que  ceux  où  il  n'en  existe  pas. 

Sur  vingt-un  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  néphrite  infectieuse,  M.  Bou- 
chard a  eu  neuf  cas  de  mort. 

Le  traitement  n'existe  guère,  il  se  confond  absolument  avec  le  traite- 
ment général;  dans  cet  ordre  d'idées,  M.  le  professeur  Bouchard  donne  à 
ses  malades  du  sulfate  de  quinine,  de  l'alcool,  de  Tacide  phénique.  On  a 
donné  aussi  du  benzoate  de  potasse  (Kannenberg),  des  sulfites  (Polli).  La 
diète  lactée  fournit  de  bons  résultats. 

11  faut  absolument  s'abstenir  de  poser  des  vésicatoires  sur  la  région 
lombaire  dans  le  cas  de  douleurs  vives  en  ce  point,  à  cause  de  l'action 
des  cantharides  sur  le  rein.  Il  faut  également  bien  se  garder  de  donner 
des  substances,  telles  que  morphine  ou  belladone,  qui  pourraient  s'accu- 
muler dans  le  rein  par  le  fait  de  la  lésion  et  occasionner  des  accidents 
graves. 

Les  diurétiques,  surtout  ceux  qui  agissent  par  irritation,  sont  formelle- 
ment contre-indiqués. 

Tel  est,  très  en  résumé,  l'état  de  la  question  sur  cette  affection  envi- 
sagée à  un  point  de  vue  nouveau,  qui  soulève  tant  de  problèmes  et 
constitue  le  premier  chapitre  d'une  conception  pathogénique  originale 
due  à  M.  Bouchard  et  que  M.  Petit  a  exposée  dans  sa  thèse  avec  une 
e^nde  exactitude.  Il  a  pu  également,  grâce  aux  belles  recherches  de 
M.  Renaut,  donner  une  description  neuve  et  fort  intéressante  de  la 
néphrite  typhoïde  jusqu'ici  mal  connue  et  mal  interprétée. 
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L'ÉLECTRICITÉ 

SES  APPLICATIONS    AU   DIAGNOSTIC    ET  AU  TRAITEMENT  DES  MALADIES 

Far  le  D'  BOUDET  DE  PARIS. 


Chaque  fois  qu'une  nouvelle  conquête  est  annoncée  dans  le  domaine 
des  sciences  naturelles,  la  médecine  s'efTorce  d'en  faire  Tapplication  au 
traitement  des  maladies. 

C'est  ainsi  que  les  découvertes  de  la  chimie  ont  peu  à  peu  débarrassé 
la  thérapeutique  de  la  plupart  des  remèdes  mystérieux  et  surannés  qui 
l'encombraient  ;  que  Phygiène  a  été  améliorée  par  Tobscrvation  des  fora^ 
naturelles,  et  que  le  diagnostic  des  maladies  s'est  enrichi  de  nombreux 
appareils  fondés  sur  les  principes  de  la  physique. 

La  chirurgie,  l'obstétrique  doivent  une  partie  de  leurs  plus  grands 
succès  à  l'observation  de  la  mécanique  animale  et  aux  perfectionne- 
ments apportés  à  l'instrumentation. 

Malheureusement,  les  étapes  sont  quelquefois  bien  longues  §ur  la  vote 
du  progrès  ;  le  scepticisme  et  la  routine  sont  deux  barrières  qui  se  dres- 
sent perpétuellement  devant  Pavant-garde  des  travailleurs,  et  chaque 
découverte  n^est  réellement  acquise  à  la  médecine  que  lorsque  le  gros  de 
l'armée,  les  praticiens,  ont  eux-mêmes  franchi  l'obstacle  ;  les  retarda- 
taires, ceux  qui  assistent  de  loin  à  la  lutte,  disent  alors  complaisamment 
que  «  l'expérience  a  prouvé  la  valeur  du  moyen  employé  i,  raisonne- 
ment de  tous  les  empiriques,  au  village  comme  à  la  ville.  La  science 
leur  répond  avec  Cl.  Bernard  :  L'expérimentation  seule  peut  faire  pro- 
gresser la  médecine,  mais  à  cette  condition  que  tous  les  détails  qui 
constituent  la  valeur  d'une  expérience  soient  bien  appréciés  de  l'expéri- 
mentateur^ ce  qui  suppose  forcément  chez  ce  dernier  une  somme  de 
connaissances  spéciales  à  chaque  procédé  d'expérimentation. 

L'électrisation,  comme  tous  les  autres  procédés,  a  eu  nécessairement 
à  lutter  contre  le  scepticisme  et  la  routine,  avant  de  devenir  un  véritable 
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agent  thérapeutique.  Dès  sa  découverte,  Télectricité  avait  séduit  lès  mé- 
decins par  son  côté  mystérieux  ;  i  cette  époque,  on  croyait  volontiers  à 
la  vertu  cachée  des  remèdes  ;  le  sarnaturel  régnait  en  maître  sur  la  thé- 
rapeutique. Et  d'ailleurs,  dans  nos  livres  contemporains,  ne  trouve-t-on 
pas  à  chaque  page  les  mots  de  c  puissance  mystérieuse  >,  c  force  in- 
connue »,  etc.,  lorsquMl  est  question  de  Télectricité  ?  Combien  de  mères 
de  famille  mettent  encore  des  colliers  d*ambre  à  leurs  jeunes  enfants, 
sans  se  douter  qu'elles  obéissent  à  une  superstition  médicale  plus 
ancienne  que  la  religion  chrétienne  1 

Une  fois  mieux  connue  ou  plutôt  mieux  étudiée,  Télectricité  vit  dimi- 
nuer le  nombre  de  ses  adeptes  ;  rentrée  dans  le  cadre  des  sciences  ordi- 
naires, elle  perdait  aussitôt  son  principal  attrait.  Quant  à  sa  c  puissance 
mystérieuse  >,  elle  servit  à  faire  la  fortune  de  quelques  charlatans  cé- 
lèbres. 

Les  découvertes  de  Volta  et  de  Galvani  vinrent  donner  une  nouvelle 
impulsion  aux  essais  d'électrisation  ;  et.  en  effet,  il  y  avait  bien  de  quoi 
étonner  et  charmer  les  amateurs  du  mystérieux,  lorsqu^on  leur  montra 
qu'il  suffisait  de  plonger  quelques  morceaux  de  zinc  et  de  cuivre  dans  de 
l'eau  salée  pour  faire  mouvoir  un  cadavre  et  lui  donner  toutes  les  appa- 
rences de  la  vie.  Il  est  vrai  que  les  spectateurs  de  ces  expériences 
s'enfuyaient  épouvantés. 

Dès  cette  époque,  l'ancienne  électricité,  l'électricité  statique,  fut  re- 
léguée au  second  plan,  presque  oubliée.  Le  voltaïsme  ou  galvanisme  eut 
tout  le  succès  de  la  nouveauté  ;  on  continua  pendant  plusieurs  années  à 
ressusciter  des  cadavres  et  à  faire  contracter  des  pattes  de  grenouille 
jusqu'au  jour  où  les  physiciens  établirent  les  lois  des  courants  électri- 
ques. L'électrisation  put  alors  entrer  dans  une  phase  sérieuse  ;  l'électro- 
thérapie  fut  créée  en  même  temps  que  l'électrophysiologie,  et,  de  tous 
côtés,  parurent  les  observations  expérimentales  et  cliniques.  De  véritables 
traitements  furent  institués,  et  les  résultats,  débarrassés  de  leur  appa- 
rence surnaturelle,  montrèrent  la  valeur  de  cet  agent  thérapeutique  dan  s 
nombre  d'affections. 

Mais  bientôt,  la  science  avançant  toujours^  l'électricité  apparut  sous 
une  nouvelle  forme,  et  les  courants  d'induction  ou  faradiques  vinrent 
détrôner  les  galvaniques.  Les  médecins  préférèrent  naturellement  avoir 
recours  à  ce  nouveau  moyen,  beaucoup  moins  compliqué  comme  instru- 
mentation ;  la  réduction  de  volume  des  appareils  et  l'intensité  apparente 
de  leurs  effets  firent  tant  que  bientôt  chaque  praticien  eut  dans  sa  poche 
une  boîte  d'induction. 

Duchenne  (de  Boulogne)  fut  le  principal  promoteur  de  cette  méthode 
au  détriment  du  galvanisme.  En  effet,  au  début  de  ses  recherches,  par 
une  de  ces  aberrations  qui  semblent  étranges  lorsqu'elles  se  présentent 
chez  un  esprit  primesautier  comme  le  sien,  Duchenne  ne  croyait  pas  aux 
courants  galvaniques.  Cette  incrédulité  lui  coûta  cher  ;  tout  le  monde 
connaît  l'accident  qui  en  fut  le  résultat  et  que  son  honnêteté  lui  fît  pu- 
blier pour  mettre  ses  confrères  en  garde  contre  un  semblable  danger. 
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Du  scepticisme^  Duchenne  passa  à  l'autre  extrême^  à  la  crainte,  et,  dans 
tous  ses  ouvrages,  on  retrouve  cette  appréhension  du  courant  oontmit, 
tandis  qu'il  n'hésite  pas  à  conseiller  Tusage  de  courants  induits  tellement 
intenses  et  douloureux,  qu'il  faut  quelquefois  chloroformer  le  malade 
avant  de  Télectriser. 

Mais  Duchenne  savait  diriger  le  courant  d'induction  ;  il  Ta  prouvé  par 
les  nombreux  progrès  qu'il  a  fait  faire  au  diagnostic  et  à  la  thérapeutique 
des  affections  des  systèmes  nerveux  et  musculaire.  Tooteiois,  sa  mé- 
thode d'  a  èlectrisation  localisée  » ,  excellente  entre  ses  mains,  a  beauooop 
perdu  de  sa  valeur  lorqu'on  a  voulu  la  généraliser  et  électriser  les  ma- 
lades, sans  tenir  compte  des  [préceptes  consignés  dans  les  oavrages  du 
maître* 

Dans  ces  dernières  années,  la  physique  a  fait  en  électricité  d'immenaca 
progrès,  qui  ont  eu,  comme  toujours,  leur  retentissement  sur  les  applic»- 
tions  médicales.  L'électricité  est  à  la  mode;  tout  médecin  possède  actuel- 
lement son  appareil  d'électrisation.  Seulement,  comme  Tactioa  phyak>- 
logique  de  tel  ou  tel  courant  est  encore  peu  connue  de  la  plupart  des 
praticiens,  il  en  résulte  que,  lorsqu'un  cas  est  reconnu  passible  d'élee- 
trisation,  on  le  soumet  presque  invariablement  aux  courants  d'indnctkM!, 
c'est-à-dire  au  moyen  qui  est  à  la  portée  de  tous  et  qui  n'exige  ni  instru- 
mentation coûteuse  ni  connaissances  spéciales.  Si  la  tentative  n'est  pas 
couronnée  de  succès,  on  accuse  Télectrieité,  sans  réfléchir  que,  dans  ces 
conditions,  on  ne  pouvait  qu'exciter  la  sensibilité  oatanée  ou  cootne- 
turer  plus  ou  moins  les  muscles. 

Depuis  quelque  temps,  le  galvanisme  a  retrouvé  des  adeptes  ;  les  eoa- 
rants  continus  sont  revenus  en  honneur,  et  ceux  de  nos  oonfrms  qui 
lisent  les  auteurs  allemands  s'en  montrent  fort  partisans.  Mais,  en  g^ 
néral,  on  n'est  pas  outillé  pour  la  cùrconstance,  et  le  malade  est  alors 
dirigé  vers  le  cabinet  d'un  spécialiste. 

En  somme,  on  électrise  beaucoup  aujourd'hui.  Est-ce  un  bieD  ?  Est-oe 
un  tort  ?  Devons-nous  considérer  ce  mode  de  traitement  comme  un  en- 
gouement  passager  et  sans  valeur  réelle^  ou  bien  comme  an  précieux 
moyen  curatif  ? 

C'est  précisément  pour  répondre  à  cette  question  que  nous  avons  rémAn 
de  jeter  un  rapide  coup  d'œil  sur  les  résultats  déjà  obtenus  eC  sur  ceux 
que  l'on  peut  attendre  de  l'électrothérapie.  Cette  revue,  dont  l'c^portunité 
serait  certainement  reconnue  à  tout  autre  moment,  acquiert  une  actualilé 
toute  particulière  en  raison  de  l'Exposition  qui  vient  de  s'ouvrir. 

Les  visiteurs  qui  parcourent  les  salles  du  palais  des  Champs-Elysées 
peuvent  admirer  la  magnifique  ooUeetlon'd'inatmmenta  que  nos  habiles 
constructeurs  mettent  dans  les  mains  des  électrothérapeutes  *.  Malheu- 
reusement, beaucoup  de  nos  confrères  n'ont  pour  guide,  dans  œtle 
excursion  au  royaume  de  la  physique,  que  de  lointains  souvenirs  das> 

l.  Ial  plapari  des  appareils  destinés  à  réleetrathérapte  se  tronrent  exposés 
dans  la  salle  n®  ô  du  premier  étage. 
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siques  ;  ils  courent  donc  le  risque  de  passer  à  côté  des  appareils  les  plus 
intéressants  sans  leur  donner  toute  Tattention  qu'ils  méritent.  Nous 
avons  pensé  leur  être  utile  en  leur  désignant  ceux  de  ces  instruments 
qui  nous  paraissent  répondre  le  plus  complètement  aux  données  actuelles 
de  la  science. 

Notre  appréciation,  nous  n'avons  pas  besoin  de  Faffirmer,  sera  faite 
avec  la  plus  stricte  inyartialité.  La  plupart  des  appareils  exposés  sont 
bien  connus  de  nous  ;  quelques-uns  même  sont  le  résultat  de  nos  re- 
cherches personnelles.  C'est  donc  en  connaissance  de  cause  et  avec  la  cer- 
titude que  donne  l'expérience  que  nous  abordons  cette  étude. 

D'un  autre  côté,  une  simple  description  des  appareils  n'eût  pas  été 
bien  intéressante  pour  nos  lecteurs  ;  le  catalogue  de  l'Exposition  suffit 
amplement  à  remplir  ce  but  ;  aussi  avons-nous  pensé  qu'il  serait  plus 
profitable  de  rappeler  aussi  brièvement  que  possible  l'état  actuel  de  nos 
connaissances  générales  en  ékctrothérapie.  Notre  intention  n'est  certai- 
nement pas  d'entamer  de  longues  discussions  sur  les  phénomènes  diver- 
sement interprétés  de  l'électrophysiologie;  nous  laisserons  également  de 
côté  tout  ce  qui  a  trait  à  la  partie  mathématique  de  Télectricité.  Mais, 
ocHnme  la  plupart  des  termes  techniques  sont  en  général  mal  connus  ofu 
mal  interprétés,  il  nous  semble  nécessaire  d'indiqaer  leur  véritable  signi- 
fication. Nous  résumerons  en  quelques  lignes  ce  qu'il  est  indispensable 
de  savoir  sur  le  fonctionnement  et  la  théorie  des  piles,  sur  la  valeur 
propre  des  différents  courants,  et,  enfin,  nous  essayerons  de  rendre  sai- 
sissable  l'action  de  ces  courants  sur  Torganisme.  Ces  résolutions  peuvent 
paraître  bien  hardies  si  l'on  songe  que  de  gros  livres  ont  déjà  été  pu- 
bliés sur  la  matière,  sans  atteindre  le  but  désiré  :  rendre  pratique  l'appli- 
cation de  l'électricité  à  la  médecine,  tout  en  insistant  sur  les  indications 
spéciales  qui  donnent  à  cette  méthode  sa  véritable  valeur.  Nous  n'avons 
pas  la  prétention  de  faire  mieux  que  nos  devanciers  ;  mais  nous  sommes 
convaincus  que  Télectrisation  médicale  ne  consiste  pas  seulement  dans 
t'application  des  pôles  d'une  pile  ou  d'une  bobine  sur  différentes  parties 
du  corps,  et  nous  espérons  faire  partager  cette  conviction  k  nos  leo- 
leurs.  On  nous  permettra  donc  de  raisonner  le  fonctionnement  des  appa- 
reils et  de  rappeler  les  principes  généraux  qui  ont  servi  de  base  à  leur 
construction  et  qui  doivent  nous  guider  dans  leur  emploi. 

La  nature  de  l'électricité  nous  est  complètement  inconnue,  et  les  plus 
savantes  recherches  n'ont  encore  abouti  qu'à  cette  définition  concise,  mais 
peu  explicite  pour  ceux  qui  ne  sont  pas  versés  dans  les  sciences  physi- 
ques :  L'électricité  est  une  des  formes  de  Vénergie* 

Toutefois,  si  nous  ignorons  en  quoi  consiste  cet  agent,  nous  connais- 
sons du  moins  les  moyens  de  le  produire  à  volonté.  En  effet,  la  physique 
nous  apprend  que  la  force  unique  qui  engendre  tous  les  phénomènes 
naturels  peut  prendre  plusieurs  formes,  telles  que  mouvement,  chaleur, 
lumière^  cranl^naison  chimique,  électricité  ;  et  que  ces  différentes  fcHines 
de  l'énergie,  qui  étaient  autrefois  considérées  comme  des  forces  distinctes 
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les  unes  des  autres,  sont,  pour  la  plupart,  susceptibles  de  se  transformer 
les  unes  en  les  autres.  Prenons  un  exemple  :  la  chaleur  de  la  houille  est 
transformée  en  mouvement  par  le  piston  d'une  machine  à  vapeur;  ce 
mouvement  agissant  sur  une  machine  dynamoélectrique  devient  un  cou- 
rant électrique  qui  peut  reproduire,  selon  la  volonté  de  l'expérimenta- 
teur, soit  du  mouvement,  soit  de  la  chaleur,  soit  de  la  lumière,  soit  une 
combinaison  ou  une  décomposition  chimique. 

En  vertu  de  cette  corrélation  des  forces,  nous  pouvons  théoriquement 
nous  adresser  à  Tune  quelconque  d^entre  elles  pour  avoir  de  Télectricité. 
Pratiquement,  V électrogenèse  ou  production  d'électricité  comprend  trois 
classes  de  moyens  :  mécaniques^  chimiques,  physiques  ;  en  médecine, 
on  peut  ajouter  h  cette  liste  Télectrogenèse  physiologique,  dont  Tétude 
reste  entièrement  à  faire,  malgré  les  nombreux  travaux  déjà  publiés.  Mais 
il  doit  rester  bien  entendu  que ,  quel  que  soit  le  moyen  employé  pour 
faire  apparaître  l'électricité,  nous  ne  la  créons  pas  ;  nous  ne  faisons  que 
transformer  une  force  préexistante  en  une  autre,  et  cette  transformation 
ne  s'opère  jamais  sans  une  notable  déperdition. 

Il  est  évident  que  Télectricité  produite  par  ces  difTérents  moyens  est 
toujours  la  même  quant  à  sa  nature  ;  mais  elle  se  présente  sous  des 
aspects  difTérents  selon  qu'elle  a  été  engendrée  par  des  actions  mécani- 
ques ou  chimiques.  De  ces  différences,  appréciables  aussi  bien  en  phy- 
siologie qu'en  physique,  résulte  la  division  des  applications  de  Vélectri- 
cité  statique  et  de  ré/ec^ricité  galvanique.  Nous  verrons  plus  loin  que 
rélectricité  dite  d*induction  se  rapproche  beaucoup,  comme  effets,  de 
rélectricité  statique.  Au  point  de  vue  médical,  nous  pouvons  donc  déjà 
admettre  que  rélectricité  a  des  qualités  difTérentes  selon  les  forces  qui 
ont  servi  à  Tengendrer,  ou  plutôt  selon  les  conditions  dans  lesquelles 
elle  a  été  produite. 

Quant  au  courant  électrique  proprement  dit,  c'est  le  nom  que  l'on  a 
donné  au  transport  de  l'électricité  le  long  d'un  conducteur  quelconque. 
Pour  un  cas  donné,  le  courant  présente  par  conséquent  les  mêmes  qua- 
lités que  le  genre  d^élcctricité  qui  lui  a  donné  naissance.  En  outre, 
chaque  variété  de  courant  est  soumise  à  un  certain  nombre  de  lois  dont 
nous  indiquerons  tout  à  l'heure  les"  principales.  Pour  le  moment ,  nous 
rappellerons  que,  dans  l'application  médicale,  les  courants  sont  générale- 
ment divisés  en  continus  et  en  intermittents,  selon  que  rélectricité 
traverse  le  conducteur  d'une  façon  permanente  ou  seulement  avec  des 
intermittences  plus  ou  moins  rapides.  Si  cette  distinction  est  vraie  prati- 
quement, elle  n'existe  pas  en  réalité  ;  le  courant  d'une  pile,  par  exemple, 
qui  paraît  absolument  continu,  se  compose  cependant  d'une  succession 
de  réactions  chimiques  ;  mais,  comme  ces  transformations  sont  molécu- 
laires et  extrêmement  rapides,  il  en  résulte  une  sommation  qui  a  toutes 
les  apparences  de  la  continuité. 

Ceci  établi,  étudions  maintenant  nos  difTérents  moyens  d'électrogenèse. 
D'après  la  théorie  la  plus  répandue  aujourd'hui,  tous  les  corps  peuvent 
servir  à  produire  do  l'électricité  ;  considérés  isolément  et  à  Tétat  de  passi- 
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vite,  ils  sont  neutres  ou  à  l'état  de  repos  électrique  ;  mais  si  on  les  frotte, 
ou  si  on  les  altère  chimiquement,  ou  encore  si  Ton  change  leur  tempéra- 
ture, aussitôt  apparaît  l'électricité.  On  a  par  le  fait  troublé  leur  équilibre 
électrique,  et  la  cause  même  qui  produit  cet  efTét,  la  force  qui  fait  paraître 
l'électricité  a  reçu  le  nom  de  force  èlectromotrice.  Nous  retrouverons  sou- 
vent ce  terme  dans  le  cours  de  cette  revue,  et  il  est  important  de  bien  en 
saisir  la  signification. 

Le  mouvement,  sous  forme  de  frottement,  nous  permet  de  mettre  en 
jeu  cette  force  électromotrice.  Pour  obtenir  ce  résultat,  il  suffit  de  frotter 
un  corps,  un  tube  de  verre  par  exemple,  soit  avec  la  main  sèche,  soit 
avec  une  étoffe.  L'état  d'équilibre  électrique  du  corps  frotté  est  détruit  ; 
son  électricité  neutre  est  décomposée  ;  il  reste]  chargé  d'une  seule  élec- 
tricité, la  positive  dans  le  cas  du  verre  frotté  avec  du  drap,  tandis  que 
le  corps  frottant  se  ohargeMe  l'électricité  de  nom  contraire.  La  force  élec- 
tromotrice, en  pareil  cas,  varie  avec  la  nature  des  corps  employés,  et 
aussi  avec  l'énergie  développée  dans  l'action  de  frotter  ;  mais,  pour  un 
même  corps  et  une  même  énergie  de  frottement^  elle  est  toujours  iden- 
tique, c'est-à-dire  qu'il  y  a  toujours  autant  d'électricité  produite,  puisque 
les  conditions  de  la  transformation  du  mouvement  en  électricité  restent 
les  mêmes.  Quant  à  la  déperdition  qui  a  lieu  pendant  cette  transforma- 
tion, elle  est  due  surtout  à  ce  que  Ténergie  de  mouvement  n'est  pas  entiè- 
rement convertie  en  électricité  et  qu'une  partie  de  cette  énergie  est  em- 
ployée à  produire  de  la  chaleur.  Toutes  les  machines  d'électricité  statique 
sont  fondées  sur  ce  principe,  et  leur  fonctionnement  est  trop  connu  pour 
que  nous  croyons  devoir  insister  plus  longuement. 

L'électrogenèse  chimique  ou  transformation  de  Vaction  chimique  en 
électricité  est  la  plus  communément  employée  aujourd'hui.  Sans  entrer 
dans  les  détails  des  différents  procédés  qui  sont  du  domaine  de  la  phy- 
sique pure,  nous  envisagerons  celui  qui  intéresse  plus  spécialement  les 
médecins,  la  pile.  Toutes  les  fois  que  dans  un  liquide  acide  on  plonge  un 
métal  attaquable  par  cet  acide,  l'action  chimique  qui  en  résulte  met  en 
jeu  une  force  électromotrice  dont  la  valeur  dépend  de  Tafllnité  chi- 
mique qui  existe  entre  le  métal  et  le  liquide.  De  ce  principe,  on  a  tiré 
cette  loi  très  importante  :  pour  un  même  métal  et  une  même  solution 
acide^  la  force  électromotrice  reste  toujours  la  même,  quels  que  soient  la 
surface  du  métal  immergé  et  le  volume  du  liquide,  iîlle  varie,  au  con- 
traire, avec  la  nature  du  métal  attaqué  et  le  degré  de  saturation  de  la 
solution,  subissant  par  conséquent  les  mêmes  variations  que  l'allinité 
chimique  des  deux  corps  en  présence. 

Si,  par  exemple,  un  bâton  de  zinc  est  plongé  dans  une  solution  d'acide 
sulfurique,  l'acide  attaque  le  zinc  ;  l'équilibre  est  rompu,  le  zinc  s'élec- 
trise  négativement ,  et  l'eau  accidulée  prend  Télectricité  positive.  Le  zinc 
étant  bon  conductenr,  on  pourra  donc  recueillir  l'électricité  négative  sur 
son  extrémité  libre,  qui  devient  le  pôle  négatif  de  la  pile. 

Pour  recueillir  l'électricité  positive,  il  suffit  de  plonger  dans  le  liquide 
un  corps  également  bon  conducteur,  mais  non  attaquable  par  Tacide.  Ce 
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collecteur,  qui,  dans  le  cas  présent,  pourra  être  indiffér«nment  une 
lame  de  platine,  d'argent  ou  de  charbon,  devient  donc  ie  pôle  positif  de 
notre  élément.  La  force  électro-motrice  de  cet  élément  agissant  tant  quHl 
y  a  assez  d'acide  pour  attaquer  le  zinc,  on  comprend  qu'un  courant 
s'établisse  dans  le  conducteur  qui  réunit  les  deux  pôles,  et  ce  ooiirant 
marche  toujours  du  pôle  positif  au  négatif;  chaque  fois  qu'une  molécuie 
d'acide  s'est  combinée  avec  une  molécule  de  zinc  pour  faire  du  sulfate, 
une  nouvelle  molécule  vient  la  remplacer,  et  cela  tant  qu'il  reste  de 
l'acide  libre  en  solution.  Quant  à  la  quantité  d'électricité  fournie  par 
cette  action  chimique,  on  peut  la  calculer  d'après  le  poids  du  zinc  con- 
verti en  sulfate.  Telle  est,  en  abrégé,  l'électrogenèse  chimique.  Mais,  une 
pile  semblable  à  celle  que  nous  venons  de  décrire,  ne  serait  pas  d'une 
grande  utilité  pour  les  médecins;  car,  au  bout  de  quelques  heures,  l'acide 
serait  entièrement  converti  en  sulfate  et  le  courant  cesserait  faute  d'ac- 
tion chimique.  En  outre,  pendant  le  passs^  du  courant,  Teau  acidulée 
est  décomposée;  son  oxygène  se  porte  sur  le  zinc  pour  Toxyder  et  per- 
mettre sa  transformation  en  sulfate;  l'hydrogène,  au  contraire,  va.  ae 
déposer  sur  le  métal  collecteur  pour  former  de  petites  bulles  qui  le  re- 
couvrent bientôt  entièrement  et  l'isolent,  par  conséquent,  du  milieu  dans 
lequel  il  doit  recueillir  l'électricité  positive.  Aussi  les  piles  ordinairement 
employées  pour  les  usages  médicaux  sont-elles  construites  de  façon  à 
contenir  une  quantité  suffisante  du  réactif  chimique  et  à  absorber  an 
moins  en  grande  partie  l'hydrogène  mis  en  liberté.  Nous  ne  pouvons  in- 
sister plus  longtemps  sur  cette  partie  toute  physique  de*la  question,  et 
nous  renvoyons  le  lecteur  à  l'excellent  traité  de  M.  le  professeur  Gavarret 
pour  de  plus  amples  renseignements  théoriques. 

La  dialeur,  nous  l'avons  dit,  peut  aussi  se  transformer  en  électricité. 
Si  deux  fils,  de  métaux  différents,  sont  soudés  bout  à  bout  à  leurs  deux 
extrémités,  et  si  l'une  de  ces  soudures  subit  une  élévation  de  température, 
aussitôt  apparaît  un  courant  électrique  dont  on  reconnaît  facilement 
Texistence  en  intercalant  un  galvanomètre  dans  le  circuit  de  l'un  des 
deux  fils.  Mais  ce  mode  de  production  de  l'électricité  est  peu  usité  en 
médecine,  si  ce  n'est  pour  l'étude  de  températures  locales.  Nous  aurons 
occasion  d'y  revenir  à  propos  des  appareils  de  diagnostic  et  d^électro-phy- 
siologie. 

Nous  venons  de  voir  les  principaux  modes  de  production  d'électricité 
dans  les  cas  où  la  force  électro-motrice  agit  directement  sur  les  corps 
qui  sont  le  siège  des  transformations  mécaniques,  chimiques  on  phy- 
siques. Mais  cette  même  force  électro-motrice  peut  aussi  exercer  son 
action  à  distance  :  par  influence,  lorsqu'il  s'agit  de  l'électricité  statique 
ou  de  frottement;  par  induction,  s'il  est  question  d'électricité  galvanique. 

Uélectrisation  par  influence  permet  d'accumuler  dans  des  appareils 
appropriés  (condensateurs,  bouteilles  de  Leyde,  etc.)  d'énormes  charges 
d'électricité  dont  l'action  sur  l'organisme  n'est  pas  toujours  sans  danger; 
aussi  la  médecine  a-t-elle  à  peu  près  renoncé  à  cette  méthode  d'ailleurs 
fort  ancienne. 
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Vélectrisation  par  indudtion^  ^u  contraire,  est  très  en  honnearde  nos 
jouTS,  ainsi  que  nous  le  disions  plus  haut.  Cette  vogue  nous  semble  exa- 
gérée; cependant  elle  peut  rendre  de  grands  services  dans  certains  cas,  et 
c'est  là  une  raison  suffisante  pour  que  nous  dimons  quelques  mots  de  sa 
production.  Supposons  que  le  courant  d'une  pile  traverse  un  circuit  con- 
ducteur, un  lil  de  cuivre,  par  exemple,  qui  relie  les  deux  pôles.  Â  côlé 
de  ce  premiw  fil  et  très  près  de  lui,  mais  sans  le  toucher,  nous  disposons 
an  second  circuit  métallique  dont  les  deux  extrémités  aboutissent  à  un 
galvanomètre  sensible.  Tant  que  le  courant  traverse  le  premier  circuit. 
aucun  phénomène  ne  se  manifeste  dans  notre  second  fil;  mais,  si  nous 
interrompons  le  passage  du  courant  de  la  pile»  aussitôt  Taiguille  du  gal- 
vanomètre est  déviée  de  sa  position  pour  revenir  rapidement  au  zéro;  si 
nous  rétablissons  le  passage  du  courant,  Taiguille  est  de  nouveau  déviée, 
mais  en  sens  inverse  de  la  première  fois  et  d'une  quantité  moindre  ;  puis 
elle  revi«it  encoro  au  zéro,  bien  que  le  courant  continue  à  traverser  le 
premier  fil.  Ces  divers  mouvements  de  l'aiguille  aimantée  nous  indiquent 
qjaie,  lors  de  la  cessation  du  courant,  à  Vouverture^  il  se  produit  dans  le 
seoond  circuit  un  courant  marchant  dans  le  même  sens  que  celui  de  la 
pile  et  ayant  une  durée  extrêmement  courte  ;  c^est  le  courant  induit  d'oa- 
verture. 

Lors  du  rétabliasement  du  courant,  â  la  fermeturej  un  autre  courant 
prend  naissance  dans  le  circuit  induit,  et  ce  courant,  instantané  comme 
odui  d'ouverture,  est  moins  intense  que  lui,  et,  en  outre,  il  marche  en  sens 
inverse  du  courant  de  la  pile;  c'est  le  courant  induit  de  fermeture. 

Lies  oonstmetours ,  et  particulièrement  Rumhkoff ,  sont  parvenus  à 
rendre  ces  courants  induits  très  puissants  en  enroulant  les  deux  circuits 
sur  une  seule  bobine  ;  par  le  calcul,  on  arrive  à  savoir  quelle  longueur 
U  faut  donner  à  chacun  d'eux,  et  la  grosseur  du  fil  qu'il  faut  employer 
pour  avoir  des  effets  différents.  Quant  aux  ouvertures  et  aux  fermetures 
du  courant  de  pile  ou  courant  inducteur,  elles  sont  obtenues  automati- 
quement par  des  alternatives  d'aimantation  et  de  désaimantation  d'un 
barreau  de  fer  doux  qui  sert  d'axe  à  la  bobine  et  qui  agit  sur  un  petit 
levier  de  fer  doux  communément  appelé  trembleur.  Mais  ce  sont  là  des 
détails  techniques  que  l'on  trouve  tout  au  long  dans  les  ouvrages  de 
physique. 

Les  courants  d'induction  peuvent  aussi  naître  dans  une  bobine  isolée 
ou  circuit  induit  sans  que  l'on  soit  obligé  d'employer  un  courant  de  pile. 
U  suffît  en  effet  d'approcher  brusquement  de  la  bobine  ou  d'en  éloigner 
un  aimant.  La  réaction  opérée  par  le  magnétisme  sur  les  spires  du  fil 
induit  est  telle  qu'un  courant  instantané  et  inverse  naît  au  moment  où 
l'aimant  s'i^proche  et  qu'il  s'en  produit  un  autre,  également  instantané, 
mats  direct  et  plus  énergique,  au  moment  où  l'aimant  s'éloigne.  Cette 
méthode  constitue  presque  à  elle  seule  un  autre  mode  d'électrogenèse, 
car  c'est  le  magnétisme  qui  se  trouve  transformé  en  électricité.  Les  appa- 
reils fondés  sur  œ  principe  et  dont  les  premiers  modèles  sont  dus  à  Pixii 
et  à  Clarke  portent  le  nom  d'électro^magnétiques. 
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Il  existe  encore  une  autre  sorte  de  courants  induits  qui  prennent  nais- 
sance dans  le  circuit  inducteur  lui-même  au  moment  de  l'ouverture  et  de 
la  fermeture.  Ces  courants,  auxquels  Duchenne  (de  Boulogne)  attribuait 
des  qualités  thérapeutiques  difîérentes  de  celles  du  courant  induit  propre- 
ment dit,  ont  reçu  le  nom  à* extra-courants.  Celui  de  fermeture  est  faible; 
celui  d'ouverture,  beaucoup  plus  énergique,  parce  qu'il  est  de  même  sens 
que  celui  de  la  pile,  est  le  seul  qui  puisse  agir  médicalement.  On  peut  les 
recueillir  soit  sur  les  pôles  mêmes  de  la  pile,  soit  sur  les  deux  extrémités 
de  la  bobine  inductrice.  En  réalité,  les  extra-courants  ne  possèdent  aucune 
qualité  que  l'on  ne  puisse  retrouver  dans  les  courants  d'induction,  et  le 
seul  parti  que  l'on  en  doive  tirer,  c'est  de  les  employer  à  renforcer  les 
courants  de  la  seconde  bobine. 

Il  nous  faut  maintenant  considérer  la  valeur  de  certaines  expressions 
qui  ont  rapport  aux  différents  modes  de  production  de  Télectricité  et  aux 
courants  que  nous  employons  en  médecine.  On  retrouve  ces  expressions 
à  chaque  instant  dans  les  observations,  et  il  est  impossible  de  faire  de 
rélectrisation  tant  soit  peu  utilement,  sans  connaître  leur  signifîcation. 
La  tension,  la  quantité,  la  résistance,  l'intensité,  sont  des  termes  quMI 
nous  faut  définir. 

Nous  avons  déjà  vu  ce  qu'est  la  force  électromotrice;  elle  représoite 
la  cause,  quelles  que  soient  sa  nature  et  son  origine,  capable  de  troubler 
l'état  de  repos  ou  équilibre  électrique.  C'est  la  force  qui,  dans  une  action 
mécanique,  dans  une  réaction  chimique  ou  sous  une  influence  physique 
(chaleur  ou  magnétisme),  détermine  la  production  d'électricité.  8a  valeur 
est  directement  dépendante  des  conditions  au  milieu  desquelles  elle  agit. 

L'électricité  une  fois  dégagée  peut  se  présenter  sous  des  états  dilTé- 
rents.  Le  frottement,  par  exemple,  ne  fournit  que  de  très  petites  qitan- 
tités  d'électricité;  mais,  si  le  corps  frotté  est  isolé,  chacune  de  ces  petites 
charges  partielles,  ne  pouvant  s'écouler,  s'ajoute  à  la  précédente;  il  y  a 
accumulation,  surcharge,  tension  en  un  mot;  la  résistance  de  l'air  est 
vaincue,  et  une  étincelle  éclate  entre  le  corps  frotté  et  tout  autre  corps 
conducteur  placé  dans  le  voisinage. 

L'électricité  statique  ou  de  frottement  a  do?ic  peu  de  quantité  et 
beaucoup  de  tension. 

Tous  les  courants  induits,  aussi  bien  les  extra-courants  que  ceux  de  la 
seconde  bobine,  sont  également  des  courants  de  tension;  ils  transportent 
une  si  minime  quantité  d'électricité  qu'ils  sont  presque  sans  efTet  chimi- 
que; ils  possèdent  donc  jusqu'à  un  certain  point  les  mêmes  qualités  que 
l'électricité  statique. 

Les  actions  chimiques,  au  contraire,  dégagent  une  grande  quantité 
d'électricité,  mais  celle-ci  n'a  en  général  qu'une  très  faible  tension: 
d'où  il  résulte  que  les  courants  de  pile  qui,  d'après  la  loi  de  la  réversibi- 
lité des  forces,  ont  un  très  grand  effet  chimique,  ne  sont  pas  capables  de 
franchir  la  plus  petite  interruption  pratiquée  sur  le  conducteur. 

Ces  deux  termes,  quantité  et  tension,  représentent  donc  deux  qualités 
très  différentes  des  courants  électriques;  un  courant  de  quautî/é  est  celui 
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qui  véhicule  beaucoup  d'électricité  ;  un  œurant  de  tension  est  celui  qui 
peut  facilement  traverser  de  grandes  résistances. 

On  retrouve  en  hydrodynamique  des  conditions  assez  analogues  à 
celles  que  nous  venons  de  signaler,  et  comme,  dans  cette  branche  de  la 
physique,  les  résultats  sont  plus  appréciables  pour  nos  sens,  la  comparaison 
que  Ton  peut  établir  avec  les  phénomènes  électriques  facilite  Tétude  de 
ces  derniers.  En  effet,  les  lois  qui  régissent  la  circulation  d'un  courant 
d*eau  dans  des  tubes  peuvent  en  partie  s'appUquer  au  courant  électrique 
qui  parcourt  un  circuit  conducteur.  Plus  le  tube  est  large  et  court,  plus 
la  quantité  d'eau  qui  passe  en  un  point,  dans  un  temps  donné,  est 
grande^  et  moins  il  faut  de  pression  pour  faire  couler  Teau  ;  de  même  en 
électricité  :  plus  le  conducteur  a  un  grand  diamètre  et  plus  il  est  court, 
plus  la  quantité  d'électricité  véhiculée  par  lui  est  grande,  pour  un  même 
intervalle  de  temps,  et  moins  la  tension  y  est  forte»  Quant  à  la  tension 
initiale,  elle  dépend  nécessairement  du  mode  d'électrogenèse,  de  même 
que  dans  les  tubes  d'eau  la  pression  initiale  est  fournie  par  la  source 
d'écoulement* 

La  résistance  au  passage,  dans  un  cas  comme  dans  Tautre,  est  pro- 
portionnelle à  la  longueur  et  à  la  section  des  conducteurs.  En  outre, 
cette  résistance  varie  avec  le  plus  ou  moins  de  rugosité  des  parois,  dans 
le  cas  des  tubes  d*eau;  de  même  que,  dans  le  circuit  électrique,  elle 
dépend  de  la  conductibilité  propre  ou  spécifique  de  chaque  conducteur. 

Mais,  en  électricité,  il  faut  encore  compter  avec  la  résistance  propre  de 
la  source  électrogène;  car  c'est  sur  ia  valeur  de  cette  résistance  même 
que  nous  devrons  nous  guider  dans  le  choix  de  telle  ou  telle  pile,  selon 
les  différents  effets  que  nous  voudrons  obtenir.  Ainsi,  tandis  que  le  cou- 
rant d'un  seul  grand  élément  au  bichromate  de  potasse  peut  rougir  et 
volatiliser  un  fil  fin  de  platine,  vingt  éléments  médicaux  reliés  les  uns 
aux  autres  par  leurs  pôles  de  noms  contraires  (association  en  série)  ne 
seront  pas  capables  d'échauffer  légèrement  ce  même  fil;  l'énergie  du 
courant,  dans  ce  cas,  est  diminuée  par  les  résistances  additionnées  de  tous 
les  éléments.  Il  y  a  vingt  fois  plus  de  force  électromotrice  et  par  suite 
vingt  fois  plus  de  tension  qu'avec  un  seul  élément;  mais  la  quantité 
d'électricité  en  mouvement  dans  le  même  espace  de  temps  est  moindre. 

Inversement,  le  courant  de  vingt  éléments  peu  résistants,  tels  que  les 
éléments  au  bichromate  de  potasse,  traversant  le  corps  humain,  n'aura  pas 
autant  d'action  physiologique  que  celui  de  douze  petits  éléments  médi- 
caux; car  la  résistance  à  franchir  étant  très  grande,  il  faut  que  le  courant 
de  pile  arrive  à  posséder  un  certain  degré  de  tension  pour  franchir  cette 
résistance.  D'où  ce  principe  d'électrothérapie  :  qu*il  faut  employer  des 
piles  d^une  résistance  intérieure  arxssi  grande  que  possible.  Ce  prin- 
cipe découle  d'ailleurs  directement  de  cette  loi  bien  connue  en  électri- 
cité :  Le  maximum  d'effet  est  atteint  lorsque  la  résistance  intérieure 
de  la  pile  est  égale  à  la  résistance  du  circuit  extérieur. 

On  voit  maintenant  combien  il  nous  est  facile  d'évaluer  Vintensité 
d'un  courant,  c'est-à-dire  la  quantité  d'électricité  qui  traverse  lecon^ 
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dvtcteur  dans  runité  de  temps;  il  nous  suffit  pour  cela  de  oonnaitre  la 
force  éleclromotrice  de  la  sonroe^  la  résistance  intérieure  de  cdle-ci  et 
la  résistance  du  circuit  extérieur,  y  compris  celle  représentée  par  le  corps 
humain  qui  sert  de  conducteur.  En  eiïet,  cette  intensité  est  directement 
proportionnelle  à  la  force  électro-motrice  et  inversement  proportion- 
nelle aux  résistances  de  la  source  et  du  circuit*  ce  que  Ton  peut  for- 
muler ainsi  : 

force  électromotrice 
Intensité  =   /résistance  de  la  \    ,    /résistance  du\ 
I  source         /         \        circuit      J 

m 

La  mesure  des  courants  induits  est  plus  compliquée;  elle  ne  peut 
guère  se  faire  qu'au  moyen  d'appareils  très  délicats  que  Ton  ne  trouve 
que  dans  les  laboratoires  de  physique.  Mais,  la  graduation  pratique  de  «s 
courants  est  facilement  obtenue  lorsque  les  instruments  dont  on  se  sert 
ont  été  jaugés  et  étalonnés  une  fois  pour  toutes. 

-Quant  à  Télectricité  statique,  sa  mesure  est  encore  plus  difficile  ;  du 
reste,  les  variations  sont  si  nombreuses  et  si  grandes  pour  un  même 
appareil,  que  ces  mesures  devraient  être  recommencées  lors  de  chaque 
électrisation.  ce  qui  est  pratiquement  impossible  ;  aussi  se  sert-on  habi- 
tuellement d'appareils  mesureurs  beaucoup  moins  préda,  mais  dont  le 
fonctionnement  très  simple  permet  d'apprécier  assez  approûmativement 
la  charge  des  appareils  à  tous  les  instants  de  Télectrisation. 

Ge  que  nous  venons  de  dire  sur  la  nature  des  divers  courants  pourrait 
suffire  pour  électriser  empiriquement,  et  ce  sont  même  les  seules  Dotions 
'que  Ton  trouve,  beaucoup  plus  développées  il  est  vrpii,  dans  la  plupart  des 
traités  d'électrothérapie.  Il  en  résulte  que  les  diverses  mesures  d'intensité, 
de  force  électromotrice  et  de  résistance  sont  tout  arbitraires;  chacna 
choisit  un  terme  de  comparaison  qui  lui  sert  de  guide  dans  ses  opérations 
et  la  lecture  des  observations  devient  iiicompréhensible,  les  nombres 
signalés  n'ayant  de  valeur  que  pour  celui  qui  les  a  -emploj^s. 

Il  serait  temps  de  faire  cesser  cet  état  de  choses,  et,  si  Ton  veut  prati- 
quer sérieusement  l'électrisatÂon  médicale,  il  faut  au  moins  que  Ton  puisse 
la  doser  en  quantités  connues  de  tout  le  monde.  Que  dirait-on  d*un 
médecin  qui  emploierait  les  médicaments  sans  s'inquiéter  de  la  dosectqui 
adnrinistrerait  à  ses  malades  des  solutions  non  titrées?  ou  encore  d'un 
chirurgien  opérant  avec  des  intrumenta  dont  il  ma  connaitiait  pas  1# 
maniement? 

Or,  qu'on  le  sache  bien,  rélectricité  mal  appliquée  peut  souvent  devenir 
dangereuse  ;  le  moins  qu'elle  puisse  faire^  c'est  de  rester  inefficace*  U  est 
donc  de  la  plus  simple  honnêteté  professionnelle  de  chercher  à  la  bien 
connaître  avant  de  soumettre  un  malade  à  ce  mode  de  traitement. 

Les  unités  de  mesure  électriques  les  plus  usitées  aujourd'hui  sont  oeiks 
adoptées  par  l'Association  britannique  ;  elles  ont  sur  les  autres  systèmes 
l'avantage  de  simplifier  les  calculs  et  de  donner  comme  résultat  des 
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valeurs  absolues  et  appartenant  au  système  décimal.  Ce  n'est  pas  à  nous 
(fexpliquer  comment  les  unités  de  temps  (seconde),  de  poids  (gramme) 
et  de  longueur  (centimètre)  peuvent  être  associées  pour  calculer  l'énergie 
électrique  ;  il  nous  suffira  dindiquer  l'usage  pratique  de  ces  valeurs. 

Uunité  de  force  électro-motrice  a  été  appelée  volt,  diminutif  du  nom 
de  Volta. 

Pratiquement,  un  volt  représente  à  peu  de  chose  près  la  force  électro- 
motrice d'un  élément  Daniell;  un  élément  Léclanché  possède  un  peu 
plus,  i,5  volt;  un  Bunsen,  i,8  volt;  un  élément  GaifTe  au  chlorure  d'ar- 
gent, 0.9  volt.  Cette  mensuration  se  fait,  au  laboratoire,  au  moyen  d'ins- 
truments très  délicats;  le  médecin,  avec  un  galvanomètre  spécial  qui  sera 
décrit  plus  loin,  peut  obtenir  aisément  cette  détermination  d'une  façon 
suffisamment  précise.  Bailleurs  il  existe  dans  les  livres  spéciaux  des 
tableaux  indiquant  la  force  électromotrice  des  principales  variétés  de 
pile.  En  médecine,  on  n'emploie  guère  pour  attaquer  le  zinc  que  des 
solutions  d'acide  sulfurique  ou  ohlorhydrique.  La  force  électromotrice 
varie  selon  les  différents  degrés  de  concentration  de  ces  solutions,  mais 
ces  variations  sont  généralement  comprises  entre  0,9  volt  et  1,5  volt. 

L'unité  de  résistance  porte  le  nom  de  Ohm,  célèbre  physicien  allemand 
qui  a  établi  les  principales  lois  des  courants  électriques.  Un  ohm  équi- 
vaut à  la  résistance  qu'opposent  au  passage  du  courant  100  mètres  de 
fil  télégraphique  de  0.  m.  004  de  diamètre.  Toutes  les  résistances 
deviennent  donc  facilement  comparables  par  l'emploi  de  cette  unité;  ainsi 
lorsqu'on  dit  que,  dans  un.  cas  donné,  la  résistance  d'un  point  du  corps 
à  un  autre  point  est  de  1300  ohms,  alors  que  dans  un  autre  cas  elle  est 
de  2Î00  ohms,  ces  données  peuvent  se  traduire  en  langage  vulgaire  de  la 

I             •               1800X100       ,0^,.,      .^  . 

façon  suivante  :  pour  le  premier  cas,    tqTwj =  180  kilomètres,  et, 

pour  le  second,   ^-^^ j^^ii^  r=  220  kilomètres;  différence  =  32  kilo- 
mètres. 

La  résistance  du  corps  humain  est  énorme,  bien  que,  considéré  comme 
conducteur,  il  ait  une  très  grande  section  et  que  les  tissus  qui  le  com- 
posent aient  une  conductibilité  très  suffisante,  à  cause  de  la  proportion 
d'eau  qui  entre  dans  leur  composition.  Mais  le  corps  humain  est  protégé 
par  l'épiderme  qui  joue  le  rôle  d'un  vernis  isoiant  par  rapport  aux  cou- 
rants de  pile.  La  résistance  opposée  par  l'épiderme  n'est  rien  lorsqu^il 
s'agit  d'électricité  statiq[ue;  elle  est  peu  de  chose  pour  les  courants  induits 
dont  la  haute  tension  surmonte  des  résistances  bien  plus  considérables; 
mais  elle  devient  énorme  pour  les  courants  galvaniques.  Aussi,  dans  la 
pratique,  est-on  tQujours  obligé  d'employer  des  excitateurs  humides  afin 
de  diminuer  cette  résistance  qui  dépend  uniciuement  de  la  sécheresse  de 
l'épiderme.  Si  les  excitateurs  sont  appliqués  sur  des  points  du  corps 
dénudés  de  leur  épiderme,  quelques  éléments  suffisent  pour  produire 
l'effet  qui  n'aurait  pu  être  obtenu  qu'avec  un  bien  plus  grand  nombre 
d'éléments,  alors  que  la  peau  était  intacte.  La  connaissance  de  ce  fait  est 
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trè9  importante  ;  car  il  arrive  souvent  que  i*une  des  plaques  ezcitajbrîoes 
recouvre  uneécorchure  de  Tépiderme;  le  courant  atteint  alors  trèsrapi-. 
dément  une  très  grande  intensité,  et,  si  Ton  n'y  prend  pas  garde,  on 
peut  en  très  peu  de  temps  déterminer  à  ce  niveau  un  point  d'eschanfi- 
cation. 

D'après  ce  que  nous  avons  vu  plus  haut,  il  est  donc  nécessaire  que  les 
courants  galvaniques  employés  en  médecine  soient  fournis  par  une  pile 
dont  la  résistance  intérieure  approche  autant  que  possible  de  la  résistance 
quMls  ont  à  vaincre  et  qui  est  très  grande.  Pour  obtenir  ce  résultat,  l'as- 
sociation des  éléments  en  série  (par  leurs  pôles  de  noms  contraires)  est  la 
première  condition  à  remplir,  puisque  Ton  additionne  ainsi  leurs  résis- 
tances individuelles.  Mais  ce  n'est  pas  tout,  car  le  nombre  des  éléments 
ne  peut  être  illimité;  leurs  forces  électromotrices  s'ajoutant  en  même 
temps  que  leurs  résistances,  on  atteint  vite  un  maximum  que  la  pru- 
dence ne  permet  pas  de  dépasser.  Le  meilleur  moyen  pour  augmenter  la 
résistance  de  la  pile  est  donc  de  donner  à  chacun  des  élémen  ts  qui  h 
composent  une  résistance  propre  très  considérable  ;  et  comme  la  résistance 
d'un  élément  dépend  surtout  des  surfaces  du  métal  attaqué  et  du  collec- 
teur, et  aussi  de  l'épaisseur  de  la  couche    liquide  qui  les  sépare,  il  en 
résulte  que  les  éléments  médicaux  doivent  être  très  petits  et  contenir  pea 
de  liquide  ;  enfin  la  résistance  sera  encore  augmentée  si  l'on  interpose  , 
entre  le  zinc  et  le  collecteur  des  corps  mauvais  conducteurs  tels  que  des 
vernis  ou  des  enduits  isolants.  On  peut  juger  par  cela  combien  il  est 
irrationnel  d'électriser  avec  de  grands  éléments  Bunsen  ou  Daniel!  dont 
la  résistance,  comparée  à  celle  du  corps  humain,  est  presque  nulle. 

L'unité  d'intensité  porte  aussi  le  nom  d'un  physicien  :  c'est  le  v^eber. 
Un  weber  représente  la  quantité  d'électricité  engendrée  par  l'unité  de 
force  électromotrice,  le  volt,  et  circulant  dans  un  conducteur  ayant  Punité 
de  résistance,  l'ohm,  pendant  Tunité  de  temps,  la  seconde.  Pratiquement . 
ce  serait  donc  la  quantité  d'électricité  fournie  par  un  élément  Daniellf 
qui  traverserait  100  mètres  de  fil  télégraphique,  dans  l'intervalle  d'une 
seconde.  Mais,  lorsqu'il  s'agit  d'électricité  médicale,  cette  unité  est  beau- 
coup trop  élevée  '  et  l'on  a  l'habitude  de  compter  par  milliwebers  ou 
millièmes  de  weber.  Un  courant  de  trente  milliwebers  est  déjà  très  difû- 
cile  à  supporter,  à  cause  de  la  chaleur  qui  se  dégage  sur  la  peau  aux 
points  d'application  des  excitateurs;  généralement,  nous  ne  dépassons 
pas  vingt-cinq  milliwebers  pour  l'électrisation  des  membres  ;  dans  l'élec- 
trisation  des  centres  nerveux  l'intensité  doit  être  encore  beaucoup  dimi- 
nuée et  lorsqu'il  s'agit  du  cerveau,  la  limite  est  cinq  milliwebers.  Avec 
six  milliwebers^  les  malades  accusent  déjà  des  vertiges  et  des  nausées  et 
il  serait  fort  imprudent  de  pousser  plus  loin  l'intensité  du  courant,  bous 
peine  de  provoquer  une  syncope. 
La  formule  que  nous  avons  donnée  plus  haut  va  maintenant  nous 

i.  Pour  faire  passer  aa  courant  de  an  demi -weber  an  travers  du  corps  hamain, 
il  faudrait  employer  environ  deux  miUe  éléments  Bunsen  à  grande  surface.  Inutile 
d'ajouter  que  le  sujet  serait  foudroyé. 


REVUE  GâNâRALE.  —  L'ÉLECTRICITÉ  773 

permettre  de  faire  toutes  les  évaluations  désirées.  En  e£fet,  appelons  I 
l'intensité  du  courant,  E  la  force  électromotrice  d'un  élément,  R  sa  résis- 
tance intérieure  et  r  la  résistance  du  circuit  extérieur,  y  compris  celle 

F* 

du  corps.  On  a,  pour  Tintensité  fournie  par  un  seul  élément  :  1  =  Y%—r — 
pour  n  éléments  ou  aura  : 

T  nE  E 

I  =     T>    ,  ou       . 

nR  +  r  ^^r 


n 


Cette  dernière  formule  indique  donc  l'intensité  du  courant,  lorsqu'on 
connaît  déjà  la  force  électromotrice  et  la  résistance  de  la  pile  et  la  résis- 
tance du  circuit  extérieur.  Mais  on  peut  aussi  en  tirer  les  valeurs  de  E, 
de  R,  de  r  et  de  n  de  la  façon  suivante  : 


=  =  i(i^  +  ïï)' 


I        n' 


="(?-«). 


r 
n  =  iv 


f-R 

Prenons  un  exemple  numérique  pour  mieux  faire  comprendre  l'appli- 
cation de  ces  formules  ;  nous  disposons  d'un  certain  nombre  d'éléments 
ayant  chacun  une  force  électromotrice  =  1,4  volt  et  une  résistance  inté- 
rieure =  6  ohms.  Le  circuit  extérieur  (corps  humain]  représente  1600 
ohms;  combien  faut-il  employer  d'éléments  pour  que  le  courant  ait  ime 
intensité  de  20  milliwebers?  La  réponse  est  : 

_        1600        _  25 
n  —  -j-| —  X5, 

c'est-à-dire  25  éléments. 

Voulons-nous,  au  contraire,  chercher  la  résistance  d*une  certaine  ré- 
gion du  corps,  alors  que  20  éléments  nous  donnent  au  galvanomètre  une 
intensité  de  12  milliwebers?  La  formule  : 


=  ^{îm-'^)  =  ^^^'^''-i.. 


nous  indique]  que  la  résistance  cherchée  est  de  2212  ohms  ou  environ 
221  kilomètres  de  fil  télégraphique. 
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Ce  rapide  coup  d'œil  sur  les  évaluationis  mathématiques  des  couraats 
suilit  pour  prouver  combien  il  est  facile  de  pratiquer  l'électrisatiDD  mé- 
dicale avec  toute  la  précision  désirable  ;  mais  il  nous  montre  aussi  com- 
bien rélectrisation,  privée  de  ces  notions  élémentaires,,  a  peu  de  chances 
d'obtenir  des  résultats  sérieux.  Nous  ne  pouvons  espérer  que  tous  les 
médecins  qui  électrisent  leurs  malades  voudront  prendre  la  peine  de 
s'astreindre  à  une  rigoureuse  observation  de  ces  principes.  Mais  il  nous 
est  permis  de  souhaiter  que  les  observations  publiées  par  les  électriciens 
spécialistes  contiennent  à  l'avenir  des  indications  précises  qui  permettent 
de  comparer  les  résultats  d'après  la  valeur  exacte  des  moyens  employés. 
Nous  voilà  maître  maintenant  de  produire  à  volonté  toutes  les  variétés 
d'électricité  et  de  graduer  les  courants  selon  les  besoins  du  moment  il 
nous  reste  à  rechercher  comment  Tclectricité  agit  sur  l'organisme. 

Ici^  nous  sommes  obligé  d'avouer  que  nos  connaissances  sont  très  limi- 
tées et  que,  malgré  tous  les  travaux  entrepris  sur  ce  sujet,  nous  n'avons 
guère  que  des  hypothèses  pour  expliquer  les  phénomènes  observés. 

D'une  façon  générale,  on  admet  que  l'électricité  agit  comme  stimulant  ; 
on  reconnaît  aussi  aux  courants  galvaniques  une  action  chimique  et  une 
certaine  influence  sur  la  circulation  et  sur  les  sécrétions.  Mais  l'embarras 
devient  très  grand  lorsqu'il  s'agit  de  démontrer  comment  le  même  agent . 
employé  de  la  même  manière,  peut  donner  des  résultats  thérapeutiques 
satisfaisants  dans  des  conditions  absolument  opposées,  telles  que  la  pa- 
ralysie et  la  contracture.  Pourquoi  le  même  courant  peut-il  tantôt  pro- 
duire l'anesthésie  ou  tout  au  moins  l'analgésie,  tantôt  réveiller  la  sensi- 
bilité émoussée  ou  disparue?  L'électricité  est-elle  douée  de  propriétés  à 
la  fois  hyposthénisantes  et  excitantes,  et  faut-il  admettre  que  le  système 
nerveux  du  sujet  en  expérience  soit  capable  de  faire  à  son  profit  la  sé- 
lection do  Tune  ou  l'autre  de  ces  influences  ? 

Ce  sont  là  des  questions  qui  ne  nous  paraissent  pas  avoir  encore  reçu 
de  solutions  satisfaisantes,  et,  bien  que  nous  ne  puissions  nous-mème 
avancer  que  des  hypothèses,  nous  croyons  cependant  que  les  effets  de 
l'électricité  sur  l'organisme  ne  sont  peut-être  pas  beaucoup  plus  diffïîcilcs 
à  interpréter  que  la  plupart  des  phénomènes  physiques  qui  avaient  paru 
inexplicables  jusque  dans  ces  derniers  temps. 

Tout  d*abord  il  nous  faut  admettre  ce  principe  qui  ne  tardera  pas  à 
devenir  une  des  lois  les  plus  importantes  de  la  physique  :  L'électricité 
se  propage  le  long  des  conducteurs  par  un  mouvement  vibratoire 
moléculaire,  dont  la  rapidité  égale  celle  de  la  lumière,  Cest  là  une 
vérité  scientifique  admise  aujourd'hui  et  sur  laquelle  nous  ne  pouvons 
insister;  elle  est  peut-être  encore  inacceptée  par  certains  esprits  pour 
lesquels  le  mouvement  moléculaire  est  aussi  inadmissible  que- Tétait  le 
mouvement  de  la  terre  pour  les  contemporains  de  Galilée.  Les  récents 
travaux  de  M.  Planté  sont  venus  apporter  de  nouvelles  preuves  à  l'appui 
de  cette  théorie,  et  nous  l'admettons  comme  la  seule  qui  soit  en  concor- 
dance avec  la  loi  de  la  corrélation  des  forces. 

Or,  si  l'électricité  se  propage  par  un  mouvement  vibratoire  des  mdé- 
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cilles  da  conductonr^  nous  sommes  bien  obligé  d'admettre  la  eonséquenoe 
suivante  pour  expliquer  sa  transformation  en  lumière,  chaleur,  mouve- 
ment ou  action  chimique  :  La  vibration  électrique  agit  en  produisant 
une  sorte  d'interférence  dans  le  mode  vibratoire  propre  des  milieux 
qu'elle  traverse;  la  transformation  de  l'électricité  n'est  en  somme  que  la 
transformation  d'un  mouvement  moléculaire  en  un  autre.  L'apparition 
de  telle  ou  telle  forme  de  l'énergie,  chaleur,  lumière^  combinaison  chi- 
mique, dépend  uniquement  des  conditions  au  milieu  desquelles  s'opère 
la  transformation.  Electriser  le  corps  humain,  c'est  donc  changer  le  mode 
vibratoire  des  molécules  des  différents  organes  qui  le  composent. 

Nous  no  nous  dissimulons  pas  combien  ces  données  peuvent  paraître 
obscures  à  ceux  de  nos  lecteurs  qui  n'ont  pas  suivi  de  très  près  les 
dernières  découvertes  scientifiques.  Mais  nous  sommes  bien  obligé  de 
nous  appuyer  sur  elles  pour  étudier  des  faits  d*un  ordre  purement  phy- 
sique. D'un  autre  côté,  le  cadre  de  ce  travail  est  trop  restreint  pour  que 
nous  puissions  nous  arrêter  longtemps  sur  un  sujet  aussi  intéressant  et 
examiner  la  question  sur  toutes  ses  faces.  Nous  rappellerons  seulement 
un  fait  d'ordre  médical  qui  vient  à  l'appui  de  la  théorie  des  interférences 
vibratoires.  De  nombreuses  expériences  ont  prouvé  à  MM.  Mort,  Gran- 
ville  et  Vigoureux  que  les  vibrations  mécaniques  ou  même  sonores  peu- 
vent émousser  et  faire  disparaître  la  douleur.  Nous-même  avons  pré- 
senté, il  y  a  quelques  mois,  un  instrument  destiné  à  combattre  les  douleurs 
névralgiques  par  la  transmission  au  point  douloureux  des  vibrations  d'un 
diapason.  Les  résultats  très  satisfaisants  obtenus  avec  ces  diverses  mé- 
thodes montrent  bien  l'action  des  vibrations  mécaniques.  L'action  des 
aimants  et  des  métaux  est  probablement  due  à  un  phénomène  de  même 
nature;  seulement  ici,  le  mouvement  vibratoire  n  a  plus  la  même  ampli- 
tude ni  la  même  intensité  ;  la  vibration  est  purement  moléculaire,  comme 
celle  qui  fait  produire  des  sons  à  un  fil  de  fer  soumis  à  des  aimantations 
et  désaimantations  successives.  Aussi  ces  derniers  agents  n'ont-ils  une 
action  appréciable  que  chez  les  sujets  dont  le  système  nerveux  est  très 
impressionnable. 

En  présence  des  nombreux  faits  acquis,  ce  serait  donc  faire  acte  de 
scepticisme  irréfléchi  que  de  nier  l'action  des  vibrations  mécaniques, 
électriques  ou  seulement  moléculaires  sur  l'organisme. 

Mais,  dira-t-on,  pour  qu'il  y  ait  interférence,  il  faut  que  les  tissus  or- 
ganiques sur  lesquels  doit  agir  l'électricité  soient  eux-mêmes  à  l'état  vi- 
bratoire. Rien  n'est  plus  vraf,  en  effet,  et  personne  ne  peut  nier  le  travail 
incessant  dont  les  tissus  organiques  sont  le  siège.  Toutes  les  formes  de 
fénergie  peuvent  y  être  reconnues  :  la  chaleur,  les  combinaisons  chimi- 
ques, l'électricité  animale  si  longuement  étudiée  par  Matteucci  et  du 
Bois-Reymond  et  qui  est  si  manifeste  chez  les  torpilles  et  les  silures  ;  la 
lumière,  comme  chez  les  lucioles  du  Brésil  et  chez  notre  humble  ver  lui- 
sant; le  mouvement  enfin  sous  toutes  ses  formes,  depuis  la  reptation  du 
globule  blanc  jusqu'au  vol  rapide  des  oiseaux.  Le  repos  n'est  nulle  part- 
la  célèbre  définition  :  •  Le  mouvement,  c'est  la  vie,  •  n'est  pas  exacte,  car 
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le  mouvement  continue  après  la  mort,  et  les  tissus  du  cadavre  sont  encore 
le  siège  d'un  mouvement  moléculaire  jusqu'à  la  dissémination  totale  de 
leurs  molécules  ;  les  feux  follets  de  nos  cimetières  et  les  ptomaînes  de 
Selmi,  Brouardel  et  Boutmy  sont  là  pour  le  prouver. 

Les  déductions  de  la  science  vont  encore  plus  loin,  et  dernièrement 
nous  entendions  dire  à  Tun  de  nos  confrères  qui  est  à  la  fois  un  éminent 
physiologiste  et  un  savant  électricien,  M.  le  D'  d'Ârsonval,  que  la  fa- 
meuse «  force  vitale  »,  de  laquelle  dépendent  tous  les  phénomènes  bio- 
logiques, n'est  peut-être  bien  elle-même  qu'une  forme  encore  mal  connue 
de  l'énergie,  à  laquelle  on  pourrait  jusqu'à  nouvel  ordre  donner  le  nom 
de  forme  nerveuse  de  Vénergie. 

L'électro-physiologie  devrait  pouvoir  nous  donner  de  précieux  rensei- 
gnements sur  ces  différentes  questions.  Malheureusement,  cette  branche 
de  la  science  est  encore  moins  avancée  que  l'électrothérapie.  L'applica- 
tion de  l'électricité  aux  maladies,  quelque  imparfaite  qu'elle  soit,  a  du 
moins  fourni  des  résultats.  L'électro-phy Biologie  semble  avoir  conservé 
pour  elle  seule  tout  ce  qu'il  y  avait  d'obscur  en  électricité  et  n'offre  à 
l'esprit  du  chercheur  que  des  hypothèses  qui  ne  s'appuient  sur  aucune 
loi  naturelle.  Les  découvertes  de  VélectrotoniLs  et  de  la  variation  négà" 
tive,  qui  promettaient  tant  de  notions  inattendues,  sont  tombées  aujour- 
d'hui au  rang  des  phénomènes  les  plus  vulgaires  de  la  physique  ;  l'éleo- 
trotonus  est  le  résultat  de  l'action  chimique  des  courants  galvaniques; 
l'oscillation  négative  est  considérée  par  notre  ami  le  D**  d'Arsonval 
comme  un  phénomène  purement  physique,  tenant  aux  variations  de  sur- 
face  que  la  contraction  fait  éprouver  au  muscle.  Les  électro-thérapeutes 
restent  donc  aujourd'hui  livrés  à  leurs  propres  ressources  lorsqu'il  s'agit 
d'analyser  les  phénomènes  observés,  et  il  ne  faut  pas  trop  s'étonner  si 
les  opinions  sur  la  nature  et  l'action  de  l'électricité  sont  souvent  très 
différentes  et  quelquefois  même  en  opposition. 

Quant  à  nous,  nous  croyons  que  la  maladie  a  pour  effet  de  modifier 
l'état  vibratoire  des  molécules  organiques,  absolument  comme  la  chaleur 
modifie  l'état  moléculaire  d'un  aimant.  Le  tétanos  et  la  paralysie  sont  les 
deux  états  extrêmes  résultant  de  cette  modification  lorsqu'elle  porte  sur 
le  système  névro-musculaire  ;  or,  dans  les  deux  cas,  l'électricité  appliquée 
sous  forme  de  courants  continus  s'est  souvent  montrée  favorable.  Quelle 
a  été  son  action  ?  Elle  avait  évidemment  les  mêmes  propriétés  chimiques, 
therniiques  et  mécaniques  ;  comment  donc  a-t-elle  pu  rétablir  le  mouve- 
ment dans  un  cas,  l'arrêter  ou  plutôt  le  régulariser  dans  l'autre  ?  Selon 
nous,  dans  ces  deux  cas,  l'électricité  a  agi  de  la  même  façon,  en  rétabUs- 
sant  Véquilibre  vibratoire  troublé  par  la  maladie.  N'avons-nous  pas 
une  preuve  de  ce  mode  d'action,  lorsque  nous  voyons  le  même  courant 
électrique  ramener  la  sensibilité  des  parties  anesthésiées  et  faire  cesser 
la  douleur  des  névralgies,  guérir  une  paralysie  de  la  vessie  et  arrêter  une 
contracture  de  l'œsophage  ? 

Mais  si  l'isction  défmitive  de  l'électricité  sur  l'organisme  est  toujours 
la  même,  si  elle  ne  fait  que  rétablir  Téquilibre  vibratoire,  il  n'en  est  pas 
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moins  certain  que  la  mise  en  jeu  de  cette  action  dépendra  selon  les  cir- 
constances du  moyen  employé,  c'est-à-dire  de  la  forme  sous  laquelle 
l'électricité  est  appliquée  ;  les  courants  de  quantité  pourront  réussir  là 
où  les  courants  de  tension  sont  restés  sans  effets  et  inversement  ;  c'est  là 
un  des  points  les  plus  importants  et  peut-être  les  moins.connus  de  Télec- 
trothérapie,  de  savoir  discerner  quelle  forme  d'électricité  convient  à  tel 
cas  donné. 

Les  courants  de  tension  agissent  surtout  en  produisant  un  ébranlement 

mécanique  qui  peut  être  répété  plus  ou  moins  souvent  dans  un  même 

intervaUe  de  temps,  mais  dont  TefiTet  est  toujours  brusque  et  momentané. 

Les  chocs  qu'ils  impriment  à  l'organisme  peuvent  être  comparés  comme 

effet  aux  vibrations  mécaniques. 

Les  courants  galvaniques,  au  contraire,  ont  une  action  prolongée  ;  leur 
effet  chimique  est  considérable  et  laisse  toujours  des  traces  de  leur  pas- 
sage ;  ils  introduisent  dans  le  corps  une  grande  quantité  d'électricité,  et 
une  partie  de  cette  électricité  est  emmagasinée  par  l'organisme  comme 
par  un  accumulateur  secondaire. 

Dans  certains  cas  de  paralysie,  les  muscles  restent  absolument  inexci- 
tables par  les  courants  induits,  alors  qu'ils  se  contractent  très  Vilement 
sous  l'influence  d'un  courant  de  quantité  relativement  faible.  Dans 
Tatrophie,  les  courants  induits  sont  quelquefois  dangereux  ;  car,  précisé- 
ment parce  qu'ils  ont  peu  d'action  sur  la  contractilité  musculaire  dans 
de  tels  cas,  on  est  tenté  d'augmenter  leur  énergie,  et  les  ébranlements 
répétés  qu'ils  impriment  alors  à  la  fibre  musculaire  l'épuisent  rapide- 
ment et  favorisent  la  marche  de  l'atrophie.  Les  courants  continus  font, 
pénétrer  sans  secousses  et  sans  fatigue,  une  grande  quantité  d'électricité 
dans  le  muscle  atrophié,  dont  la  nutrition  peut  être  ainsi  rétablie  ;  ils  mé- 
ritent donc  bien  le  nom  de  courants  de  nutrition  qui  leur  a  été  donné. 

On  voit  combien  il  est  important  de  savoir  différencier  l'action  des 
diverses  formes  de  Télectricité,  et  nous  aurons  occasion  de  revenir  sur 
ce  point  dans  le  cours  de  cette  revue, 

Tels  sont  les  principes  généraux  que  nous  avons  cru  devoir  présenter 
avant  d'aborder  les  détails  techniques  des  différentes  formes  d'électri- 
sation.  -^^^31 

L'importance  du  sujet  exigerait  des  développements  beaucoup  plus 

considérables  que  nous  ne  pouvons  donner  ici  ;  nous]  avons  essayé  de 

résumer  plutôt  que  de  discuter  les  notions  indispensables  à  la  pratique 

de  l'électrisation  médicale.  f^ 

Dans  un  prochain  article,  nous  commencerons  l'étude  des  applications 
de  l'électricité  au  diagnostic  des  maladies. 

(A  suivre.) 
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DU  SOMNAMBULISME  EN  GENERAL 

(nature,  analogies,  signification  nosologique  et  êtiologië], 

Par  le  D''  BriMSt  Clhambard.    ~  Paris,  0.  Doin^  1881. 

M.  Ghambard  étudie  différents  points  de  Thistoire  da  somnambulÊsne 
et  montre  la  place  que  doit  tenir  dans  la  science  raodeme  cette  névrose 
dont  récemment  encore  il  était  imprudent  de  s'oocnper  si  l'on  ne  vtmlaH 
être  taxé  d'imposture  ou  de  naïveté. 

«  Le  somnambulisme  envisagé  au  point  de  vue  symptomat(^ogique. 
dit  M.  Chambard,  est  un  trouble  fonctionnel  de  Tensemble  du  système 
nerveux,  mais  particulièrement  du  système  nerveux  de  la  vie  de  relation, 
caractérisé  essentiellement  par  la  diminution  ou  la  suppression  de  la  con- 
science et^accesBOirement,  par  la  disparition  progressive  et  s'efTectuant 
dans  un  certain  ordre,  des  autres  fonctions  de  relation...  Au  point  de  vue 
nosologique,  c'est  une  affection  à  plusieurs  degrés,  déterminée  par  une 
maladie  générale,  la  diathèse  névropathique,  agissant,  soit  directement, 
soit  par  Fintermédiaire  d*une  affection  du  système  nerveux. . .  » 

Partant  de  cette  conception  générale  du  somnambulisme,  Fauteur  passe 
rapidement  en  revue  les  fonctions  du  système  nerveux  et  en  donne  une 
classification  :  ce  sont  d'abord  la  sensibilité  et  la  motilité,  puis  les  fonctions 
psychiques  comprenant  les  fonctions  morales  et  les  facultés  intelkc- 
tuelles.  Les  facultés  intellectuelles  se  subdivisent  elles-mêmes  en  facultés 
imaginatives  (imagination,  mémoire)  et  en  facultés  coordinatrices  (atten- 
tion, jugement,  volonté)  sur  lesquelles  domine  la  conscience,  degré  le  pios 
élevé  du  perfectionnement  intellectuel  et  moral  qui  donne  à  Fètre  la  con- 
naissance de  son  identité  et  de  Fexistence  du  monde  extérieur.  Dans  une 
fine  analyse  du  sommeil  d'après  Moreau  (de  Tours)  et  Maury,  M.  0!iain« 
bard  montre  ces  fonctions  de  relation  disparaissant  dans  un  ordre  déter- 
miné ;  ce  sont  d'abord  les  fonctions  musculaires  de  la  vie  de  relatioB  qui 
sont  parésiées  ;  puis  les  sens,  un  instant  exaltés,  s'émoussent  k  lear  tour, 
et  la  vue,  le  goût,  Fodorat  et  le  toucher  s'évanouissent  successivement- 
Les  facultés  intellectuelles  n'ont  jusqu'alors  rien  perdu  de  leur  vigueur 
mais  en  ce  moment  survient  la  dissociation  des  facultés  psychiques.  Les 
facultés  coordinatrices  se  perdent  les  premières  :  la  volonté  nous  fait 
d'abord  défaut  ;  puis,  Fattention  et  le  jugement  laissant  tout  à  coup  le  cbamp 
libre  aux  facultés  imaginatives,  la  c  folle  du  logis  »  donne  libre  carrière  h 
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son  activité,  jusqu'à  ce  que  le  7no£,  spectateur  impuissant  à  arrêter  les 
images  et  les  idées  et  à  les  fixer,  soit  atteint  à  son  tour  par  Tengourdis- 
sèment  général.  Dans  le  passage  à  Tétat  de  veille»  la  marche  du  retour 
des  fonctions  suit  Tordre  absolument  inverse. 

Le  rêve,  la  léthargie  lucide,  les  délires  généraux,  en  particulier  celui 
du  haschich,  ne  sont  que  des  modifications  plus  ou  moins  complètes  de 
ce  processus  de  disparition  ou  de  retour  des  fonctions  de  la  rie  de  re- 
lation, ayant  pour  caractère  capital  et  essentiel  Tintégrité  de  la  con- 
science. Dans  le  somnambulisme»  au  contraire ,  la  systématisation  des 
lésions  est  toute  difîérente  et  le  premier  degré  de  Taffection  est  l'aboli- 
tion de  la  conscience,  de  la  notion  du  moi  et  par  suite  du  souvenir. 
&L  Chambard  reconnaît  au  8<Mnnambulisme  quatre  degrés  :  ((^  Vie  som- 
nambulique.  Le  malade,  privé  seulement  de  la  conscience,  peut»  grâce  à 
Tautomatisme  cérébral,  aller,  venir,  faire  ses  affaires,  etc.,  tous  actes  dont 
il  ne  gardera  aucun  souvenir  au  retour  de  la  conscience  après  un  temps 
plus  ou  moins  long.  C'est  Tamnésie  périodique»  le  dédoublement  de  la 
personnalité  de  M.  Âzam.  —  2o  fîéue  somnambulique,  A  la  perte  de  la 
connaissance  s'ajoute  la  perte  des  facultés  ooordinatrices,  et  sous  in- 
fluence des  facultés  Imaginatives  l'automate  vit  dans  un  rêve  continu  eL  — 
3°  Automatisme  somnambulique.  C'est  le  cas  où  le  système  nerveux  se 
trouve  réduit  aux  fonctions  organiques,  de  sensibilité  et  de  motilité.  — 
\^  Léthargie  somnambulique.  Comme  dans  le  sommeil,  il  y  a  perte  des 
fonctions  sensitives,  motrices  et  intellectuelles,  mais  les  excitations  exté- 
rieures ramèneront  avec  la  plus  grande  facilité  le  rêve  somnambulique. 

Dans  un  deuxième  chapitre,  M.  Chambard  étudie  la  signification  noso- 
logique  du  somnambulisme,  qu'il  regarde,  à  l'égal  de  la  chorée,  de  l'hys- 
térie, de  l'épilepsie,  comme  l'expression  d'une  prédisposition  mc^bide 
générale,  de  la  diathèse  nerveuse  ou  névropathique;  le  somnambulisme  est 
une  affection  du  système  nerveux  et  plus  spécialement  du  système  nerveux 
de  relation.  Il  en  résulte,  au  point  de  vue  étiologique,  une  donnée  fonda- 
mentale, c'est,  que  la  diathèse  nerveuse  est  la  cause  première,  véritable- 
ment prédisposante,  des  phénomènes  de  l'hypnose  somnambulique. 

Cette  action  diathésique  peut  se  manifester  de  plusieurs  façons.  Dans 
un  premier  groupe  de  faits,  elle  ne  produit  qu'une  a£fection  bien  déter- 
minée, le  somnambulisme^  primitif  ou  idiopathique.  Dans  le  second 
groupe,  le  somnambulisme  spontané  ou  artificiel  se  montre  chez  les 
sujets  déjà  atteints  d'afïections  névropathiques,  Thystérie  et  l'épilepsie 
par  exemple;  Fabsence,  le  vertige  et  le  délire  épileptiques  sont  des  formes 
du  somnambulisme,  caractérisées  comme  lui  par  la  perte  de  la  conscience, 
l'amnésie,  Tautomatisme.  l'anesthésie  absolue,  et  auxquelles  le  mai  her- 
culéen ne  fait  qu'imprimer  le  cachet  qui  lui  est  propre.  La  troisième  série 
de  faits  est  beaucoup  moins  précise  et  on  sent  que  là  le  terrain  manque 
un  peu  sous  les  pieds  de  l'auteur.  Il  s'agit  du  somnambulisme  secon- 
daire qui  peut  survenir  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  (traumatisme  crâ- 
nien, phlegmasies  et  lésions  régressives  de  l'encéphale),  de  maladies 
agissant  sur  la  tension  ou  la  crase  sanguine,  de  certaines  intoxications . 
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Pour  arriver  à  une  interprétation  juste  de  ces  faits,  d'ailleurs  peu  com- 
muns sous  une  forme  précise,  il  faudrait  un  grand  nombre  d'observa- 
tions spéciales  et  rigoureuses  qui  font  encore  défaut. 

Restent  les  conditions  occasionnelles  qui  sont  psychiques  ou  expéri- 
mentales. Aux  premières  se  rattachent  les  émotions  morales,  le  chagrin, 
la  colère,  la  surprise,  la  foi  dans  Topérateur  qui  détermine  l'hypnotisme. 
Tesprit  d'imitation  qui  fait  souvent  d'une  salle  où  sont  réunies  des  hysté- 
riques une  galerie  pathologique  des  plus  intéressantes,  etc.  Les  conditions 
expérimentales  peuvent  être  des  actions  psychiques  (affectives  ou  intelleo- 
tuelles),  sensorielles  (suppression  ou  excitation  d'un  sens),  mécaniques, 
physiques  (aimant,  électricité),  ou  enfin  toxiques  (anesthésiques,  iné- 
briants).  L'auteur  les  a  brièvement  condensées  dans  un  tableau  auquel 
nous  sommes  forcé  de  renvoyer  le  lecteur.  Quant  aux  conditions  prédis- 
posantes, ce  sont  rhérédité,  le  sexe  féminin,  le  jeune  âge  et  l'adolescence. 

Enfin  M.  Chambard  a  terminé  son  travail  par  huit  observations  qui 
sont  toutes  curieuses  et  intéressantes  ;  nous  signalerons  surtout  la  pre- 
mière et  la  seconde. 

Nous  espérons,  dans  ce  résumé  succinct,  avoir  réussi  à  montrer  tout 
l'intérêt  que  présente  le  travail  de  M.  Chambard.  C'est  un  de  ces  livres 
fortement  pensés  et  fortement  écrits  qui  ont  leur  place  marquée  dans  les 

bibliothèques  sérieuses  parmi  les  meilleurs  et  les  plus  instructifs et 

pourtant,  une  tache  dépare  ce  livre.  Par  quelle  étrange  fatalité,  un  nom 
que  tout  lecteur  instruit  lira  entre  les  lignes  et  cherchera  dans  l'index 
bibliographique,  se  trouve-t-il  omis?  Pourquoi  l'ouvrage  d'un  Français, 
écrit  à  Paris,  ne  cite-t-il  ni  le  nom,  ni  les  leçons  d'un  Maître,  qui,  dans 
notre  pays,  a  eu  le  courage,  le  mérite  et  le  talent  de  conquérir  enfin  pour 
la  névrose-somnambulisme,  la  place  que  celle-ci  «  mérite  d'occuper  dans 
«  le  monument  qui  s'est  élevé  de  nos  jours  à  la  physiologie  et  à  la  patho- 
«  logie  du  système  nerveux  ?  i 


L'ŒUVRE  DE  CLAUDE  BERNARD 

TABLE  ALPHABÉTIQUE  ET  ANALYTIQUE    DES    ŒUVRES  COMPLÈTES  DE  CL.   BERRAKD, 

Par  B.  de  L»a  Gondrale.  —  J.-B.  Baillière. 

Si  l'abondance  des  travaux  originaux  parus  de  tous  côtés  rend  si  pré- 
cieuses les  revues  analytiques  et  bibliographiques,  combien  un  semblable 
recueil  ne  doit-il  pas  présenter  d'intérêt  lorsqu'il  s'agit  des  travaux  suc- 
cessifs d'un  seul  homme,  qui,  pendant  près  d'un  quart  de  siècle,  a  person- 
nifié la  physiologie  expérimentale!  Aussi  une  table  alphabétique  et 
analytique  des  œuvres  complètes  de  CL  Bernard  était-elle  désirée  de 
tous,  non  seulement  parce  qu*elle  serait  le  plus  beau  monument  élevé 
à  la  gloire  du  Maître,  non  seulement  parce  qu'elle  serait  une  histoire  des 
progrès  réalisés  par  ses  travaux,  mais  encore,  et  surtout  parce  qu'un  sem- 
blable catalogue  était  devenu  indispensable  à  tous  les  travailleurs,  aussi 
bien  au  médecin  qu'au  physiologiste  et  au  philosophe.  M.  D. 
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SUR  LES  SPASMES  RHYTHMIQUES  LOCALISÉS, 
Par  le  professeur  Broole  OalTa^rnl. 

Cette  petite  monographie  a  pour  but  Tétude  des  convulsions  cloniques 
limitées  au  domaine  é*\xn  nerf. 

Les  plus  connues  sont  celles  qui  se  produisent  dans  le  territoire  de  la 
branche  externe  du  spinal  ou  nerf  accessoire  de  Willis  ;  décrites  par  les 
auteurs  sous  le  nom  de  tic  de  Salaam,  d'éclampsia  nutans,  elles  sont 
caractérisées  par  des  oscillations  latérales  ou  antéro-postérieures  de  la 
tète,  rhythmiques,  analogues  au  balancement  des  magots  chinois  (Jac- 
coud).  Le  professeur  Galvagni  a  rassemblé  40  observations  de  cette 
névrose  et  a  tiré  de  son  étude  les  conclusions  suivantes  : 

Ces  cas  doivent  être  répartis  en  deux  séries,  ceux  qui  se  rapportent  à 
Tenfance,  ceux  qui  se  montrent  à  un  âge  plus  avancé.  Chez  Tenfant,  Taf- 
fection  est  ordinairement  liée  à  la  dentition  ou  à  la  présence  de  vers 
dans  l'intestin  ;  elle  se  montre  soit  dans  Tétat  de  veille,  soit  pendant  le 
sommeil,  soit  encore  seulement  pendant  la  phase  d'assoupissement  qui 
précède  le  vrai  sommeil.  Cette  névrose  n'a  pas  la  signification  grave 
qu*on  lui  attribue  généralement  et  ne  conduit  pas  à  Tépilepsie  ou  à 
l'idiotie;  le  plus  souvent,  la  guérison  a  lieu  spontanément  après  quelques 
mois^  parfois  après  quelques  années  et  avec  des  récidives. 

Chez  les  personnes  plus  âgées,  TafTection,  liée  à  de  l'hystérie  ou  à  du 
nervosisme,  est  plus  longue  et  plus  rebelle  au  traitement  approprié. 

Le  chapitre  consacré  à  l'étude  des  spasmes  dans  le  domaine  des  autres 
nerfs  contient  des  faits,  très  divers  :  tantôt  le  spasme  rhythmique  est 
localisé  à  l'appareil  respiratoire,  à  la  face,  tantôt  aux  extrémités  supé- 
rieures ou  inférieures  ;  dans  ces  derniers  cas,  il  y  a  eu  parfois  préexis  - 
tence  de  lésions  articulaires. 

Pour  l'auteur,  cette  névrose  n'est  qu'un  spasme  de  nature  réflexe  ;  ces 
observations  étant  purement  cliniques,  sans  nécropsie,  un  large  champ 
est  ouvert  aux  hypothèses.  Il  serait  à  désirer,  puisqu'une  affection  ana- 
logue a  été  observée  chez  les  gallinacés,  que  la  pathologie  comparée  ou  la 
physiologie  expérimentale  vinssent  éclairer  ce  sujet  si  obscur. 


VARIOLE  ET  VACCINE. 

Rapport  sur  la  question  de  la  vaocination,  présenté  au  Conseil 

fédéral  suisse, 

Par  le  D^  Loti,  de  Bâle,  traduit  de  l'allemand  par  le  D''  Seoretan 
(de  Lausanne),  avec  6  planches.  —  Paris,  J.-B.  Baiiiière,  1880. 
Excellent  et  solide  rapport,  rempli  de  documents  statistiques  puisés 
dans  les  publications  officielles  des  divers  Etats  de  l'Europe,  et  qui  ofifre 
pour  nous,  au  moment  où  la  loi  Liouville  est  discutée,  un  grand  intérêt 
d'actualité  :  Tauteur  démontre  d'une  manière  péremptoire,  selon  nous, 
l'utilité  de  l'obligation. 
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VARIÉTÉS 


CONGRÈS  MÉDICAL  INTERNATIONAL  DE  LONDRES 


Nous  nous  bornons  aujourd'hui  à  constater  le  grand  sucoès  du  Ciongrès 
de  Londres,  réservant  pour  notre  prochain  numéro  le  compte  rendu  des 
ocnnmunicatioDa  médicales  les  plus  intéressantes. 

L'importaoee  des  congrès,  au  point  de  vue  scientifique  pur,  est  discu- 
table: il  est  d'observation  que  la  plupart  des  communications  ne  sont 
pas  absolument  neuves,  et  qu'on  y  reproduit  le  plus  souvent  des  idées 
déjà  émises  antérieurement;  car,  en  général,  on  n'attend  pas  l'époque 
d'un  congrès  pour  lui  réserver  la  primeur  d^una  grande  découverte  ;  on 
la  communique  sanâ  tarder  aux  Sociétés  savantes,  dont  Texistenoe  est 
permanente.  Au  point  de  vue  de  la  communication  les  congrès  se  trouvent 
donc  vis-à-vis  de  ces  dernières  dans  un  état  d'infériorité  incontestable. 

Mais  s'ils  ne  sont  pas,  au  sens  strict  du  mot,  «  de  grandes  assises  scien- 
tifiques >,  ils  réalisent  au  moins*  des  conditions  éminemment  favorables 
à  la  diffusion  et  à  la  vulgarisation  des  idées.  Gomment  n'en  serait-il  pas 
ainsi,  quand  on  voit  le  nombre  de  membres  qu'ils  peuvent  réunir  : 

Près  de  trois  mille  médecins  se  sont  trouvés  assemblés  à  Londres.  Ce 
chiffre  colossal  donne  la  mesure  de  l'importance  pratique  de  ce  congrès. 

Si  «'est  un  grand  succès  pour  le  comité  organisateur  d'avoir  obtenu  un 
si  grand  nombre  d'adhésions,  c'est  un  triomphe  pour  le  comité  exécutif 
d'avoir  complètement  surmonté  les  difficultés  qui  résultaient  d'une  si 
grande  afTluenee  et  d'avoir  renvoyé  tout  le  monde  satisfait. 

A  vrai  dire,  rien  n'a  été  épargné  pour  cela  ;  et  je  ne  fais  pas  allusion 
ici  aux  réœptiofiB  splendides  qui  ont  non  seulement  confirmé  parmi  nous, 
mais  augmenté  encore  la  haute  opinion  que  nous  avions  de  ï'hospitaUté 
anglaise;  dans  ce  journal,  je  ne  veux  parler  du  congrès  qu'au  point  de 
rœ  médical  et  indépendammeiit  des  agréments  qui  lui  <mt  été  sur* 
ajoutés  : 

Dès  le  premier  jour,  on  nous  a  distribué  un  gros  voUume  renfermant 
l'abrégé,  imprimé  dans  les  trois  langues  officielles,  do  toutes  les  commu- 
nications annoncées.  Ces  abrégés,  rédigés  par  les  auteurs  eux-mêmes 
dans  leur  langue,  et  fort  exactement  traduits  dans  les  deux  autres  par 
les  soins  des  secrétaires,  ont  permis  d'apprécier  par  avance  le  caractère 
des  communications  ;  dans  le  cours  des  séances,  ils  ont  été  extrêmement 
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précieux  aux  personnes  qui  n'étaient  pas  très  familières  avec  la  langue 
parlée  par  l'orateur.  De  plus^  chaque  matin,  on  délivrait  également  en 
trois  langues  Tordre  du  jour  de  chacune  des  quinze  sections,  de  sorte 
que  chacun  pouvait  en  conséquence  régler  l'emploi  de  sa  journée. 

Plusieurs  sections,  sans  doute,  grâce  au  tact  et  à  Thabileté  de  leurs 
présidents,  ont  eu  constamment  un  ordre  du  jour  fort  intéressant,  celle 
de  pathologie  par  exemple,  très  suivie  à  cause  des  discussions  sur  la 
maladie  de  Bright  et  sur  les  maladies  infectieuses.  Â  cette  dernière 
discussion  se  rattachent  un  grand  discours  prononcé  en  réunion  générale 
par  notre  illustre  compatriote  M.  Pasteur,  qat  a  obtenu  le  succès  le  plus 
légitime  en  annonçant  sa  découverte  jusque-là  inédite  d'une  nouvelle 
méthode  d'atténuation  des  virus  au  moyen  de  l'oxygène,  et  une  séance 
fort  curieuse  où  M.  Koch  a  montré  des  projections  de  ses  préparations 
microscopiques. 

Les  organisateurs  du  Congrès  avaient  eu  la  bonne  idée  de  créer  pour  la 
circonstance  une  exposition  de  pièces  anatomo-pathologiques  empruntées 
pour  la  plupart  aux  musées  des  hôpitaux  de  Londres,  mais  où  figu- 
raient aussi  maints  objets  exposés  par  divers  membres  du  Congrès.  Le 
face-simile  de  la  célèbre  ataxique  de  la  Salpètrière  atteinte  d'artbropa- 
thies  multiples  n'était  pas  la  moindre  curiosité  de  cette  expositiOD. 
Parmi  les  pièces  ayant  une  saveur  de  terroir,  on  remarquait  des  spéci- 
mens d'afTections  des  capsules  surrénales,  de  lésions  viscérales  dans  des 
cas  de  myxœdème,  des  ostéites  déformantes,  etc. 

Mais  c'est  aussi  sur  le  vivant  qu'on  pouvait  étudier  ce  qu'offre  de. 
spécial  la  pathologie  anglaise.  Le  matin,  dans  un  local  voisin  du  musée, 
des  médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux  de  Londres  exhibaient  des 
malades  qu'ils  faisaient  venir  de  leurs  salles.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu  sept 
oas  de  myxœdème  présentés  par  M.  Ord  (de  Saint -Thomas)  et  des 
ostéites  déformantes,  affection  bien  décrite  par  sir  J.  Paget  et  si  rare  eD 
France. 

Le  Congrès  avait  fourni  aussi  l'occasion  d'une  exposition  médico-phar- 
maceutico-hygiénique  assez  importante.  J'ai  été  surtout  frappé  du  grand 
nombre  d  appareils  de  ventilation,  etc.  L'hygiéniste  trouvait  là  beaucoup 
à  apprendre. 

Ainsi  l'intérêt  du  Congrès  de  Londres  n'était  pas  tout  entier  dans  les 
séances.  En  dehors  d'elles,  il  y  avait  beaucoup  à  voir.  En  cela  il  répon- 
dait aux  tendances  actuelles,  qui  sont  certainement  moins  favorables 
qu'elles  l'étaient  jadis  aux  développements  académiques.  D'aucuns  le  re- 
gretteront peut-être.  Pour  nous,  nous  ne  pouvons  savoir  mauvais  gré  à 
nos  collègues  de  Londres  d'avoir,  cédant  au  goût  des  nouvelles  généra- 
tions, joint  Texhibition  au  meeting.   ^  R.  LÉpmE. 

Le  propriétairë^éranif 
OtEUKEK  BaILLIÈRB. 


COULOHHIERS.  — TYPOGRAPHIE  PAUL  BRODÀRD. 


NOTE  SUR  LE 

SOUFFLE  CÉPHALIQUE  DE  L'ADULTE 

CONSIDÉRÉ  AD  NIVEAU  DES  BÉGIONS  ORBITAIRES 
Par  le  Dr  Rasrmond  TRIFIBR 

Médaein  de  l*Hôtol*Diea  de  Lyon. 


Lorsque  je  fis  mes  premières  recherches  sur  le  souffle  céphalique» 
je  ne  songeai  pas  à  ausculter  les  régions  orbitaires.  Je  m*apercu3  de 
cette  omission  en  écrivant  mon  mémoire  ;  mais  il  me  fut  impossible 
de  la  réparer,  parce  que  je  n'avais  à  ce  moment  môme  aucun  malade 
en  observation  ^. 

Depuis  cette  époque,  j'ai  observé  huit  nouveaux  malades  chez  les- 
quels j'ai  pu  constater  le  souffle  céphalique  au  niveau  des  régions 
orbitaires,  où  il  n^avait  pas  encore  été  signalé  en  dehors  des  cas  de 
tumeurs  de  Torbite. 

Non  seulement  le  souffle  céphalique  est  perçu  sur  ces  régions; 
mais  c'est  aussi  sur  ces  points  qu'il  m'a  paru  présenter  ordinaire- 
ment son  maximum  d'intensité.  Je  me  suis  dès  lors  trouvé  dans  les 
meilleures  conditions  pour  chercher  à  contrôler  les  résultats  que 
j'avais  obtenus  antérieurement.  Mes  nouveaux  examens  les  ont  con- 
firmés en  grande  partie.  Toutefois  j'ai  remarqué  quelques  particula- 
rités qui  m'ont  paru  dignes  d'intérêt,  soit  parce  qu'elles  modifient 
un  peu  mes  premières  conclusions^  soit  surtout  parce  qu'elles  les 
complètent  sur  plusieurs  points. 

Les  nouveaux  malades  chez  lequels  j'ai  trouvé  le  souffle  cé- 
phalique orbitaire  étaient  tous  plus  ou  moins  anémiques  sous  l'in- 
fluence de  causes  diverses.  Dans  trois  cas,  il  s'agissait  de  métror- 
rhagies  plus  ou  moins  répétées  et  persistantes,  occasionnées  une  fois 
par  un  cancer  de  l'utérus,  une  fois  par  un  avortement,  et  une  autre 

I.  Reehêrehêt  lÀiniquet  sur  U  touffU  eéphaUque  chêu  VaduUê  (Rtim*  de  mééMnêt 
b^  de  tétTÏet  dt  mars  1881). 
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fois  probablemeut  par  une  métrite.  Dans  trois  autres  cas,  c'était  des 
chlorotigues.  Dans  un  cas,  Tanémie  avait  été  produite  par  des  héma- 
témëses  très  abondantes  et  plusieurs  fois  répétées  à  quelques  jours 
d'intervalle,  reconnaissant  très  vraisemblablement  pour  cause  un 
iilcère  de  l'estomac.  Le  malade  était  un  jeune  homme  de  vingt  ans 
que  j'ai  examiné  avec  mon  excellent  confrère  le  D'  Cusset.  Enfin 
j'ai  encore  constaté  le  souffle  céphalique  chez  un  homme  de  cin- 
quante-cinq ans  dans  le  service  de  mon  collègue  et  ami  le  D' Louis 
Oignouz.  Ce  malade  présentait  une  anémie  cachectique  difficile  à 
rapporter  à  une  cause  bien  déterminée. 

Et  d'abord  il  résulte  de  l'examen  de  cette  nouvelle  série  de  malades 
que  notre  conclusion  relative  au  siège  du  souffle  céphalique  chez 
l'adulte  doit  être  modifiée.  Nous  ne  pouvons  plus  dire,  en  effet,  que 
le  maximum  d'intensité  du  bruit  de  souffle  se  trouve  au  niveau  des 
régions  temporales.  Depuis  que  nous  avons  ausculté  les  régions 
orbitaires,  c'est  à  ce  niveau  que  nous  l'avons  constaté,  soit  dans 
les  cas  où  le  souffle  est  intense,  soit  dans  ceux  où  il  est  faible. 
Cependant  lorsque  le  souffle  est  très  prononcé  et  qu'on  Tentend 
non  seulement  sur  tout  le  crâne,  mais  sur  toute  la  face ,  comme 
cela  nous  est  arrivé  deux  fois  (auémie  par  métrorrhagies  et  chlo- 
rose), on  peut  le  percevoir  assez  fortement  au  niveau  des  régions 
temporales,  orbitaires  et  malaires  pour  qu'il  soit  difficile  d'indiquer 
au  premier  abord  quel  est  celui  de  ces  trois  points  où  le  souffle  pré- 
senté son  maximum  d'intensité.  Il  semble  môme  parfois  plus  mar- 
qué sur  un  de  ces  points  d'une  façon  variable ,  de  telle  sorte  que  la 
perception  plus  nette  et  plus  forte  du  souffle  à  un  moment  donné  sur 
tel  ou  tel  point  peut  dépendre  de  ce  que  les  conditions  dans  lesquelles 
on  ausculte  sont  plus  favorables  à  ce  moment  par  le  fait  d'une  bonne 
position,  d'un  silence  parfait,  etc.  Toutefois,  même  sur  ces  malades, 
après  un  examen  attentif,  le  souffle  nous  a  toujours  paru  plus  super- 
ficiel, d'une  tonalité  un  peu  plus  élevée,  et  en  somme  plus  prononcé 
au  niveau  des  régions  orbitaires.  Ce  qui  me  confirme  dans  l'opinion 
que  le  maximum  du  souffle  est  bien  au  niveau  de  ces  régions,  c'est 
qu'il  en  est  très  manifestement  ainsi  lorsque  le  souffle  est  faible.  Si 
le  souffle  disparaît,  c'est  au  niveau  des  règions  orbitaires  qu'on  le 
perçoit  en  dernier  lieu.  Enfin  dans  deux  cas,  je  ne  l'ai  trouvé  nette- 
ment perceptible  que  sur  ces  régions.  C'est  ainsi  que  chez  une  ané- 
mique par  métrorrhagies  le  souffle  céphalique  nous  avait  paru  dou- 
teux jusqu'au  moment  où,  auscultant  au  niveau  de  l'orbite,  il  devint 
très  manifeste  pour  les  élèves  du  service  comme  pour  moi.  Sur 
l'autre  malade  qui  était  chlorotique,  le  souffle  céphalique  n'était  per- 
ceptible qu'au  niveau  des  régions  orbitaires.  Il  est  donc  probable 
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gaHin  souffle  ainsi  localisé  a  dû  m*échapper  plusieurs  fois  lorsque 
j'examinai  antérieurement  des  anémiques  sans  ausculter  les  régions 
orbitaires.  Cette  remarque  est  surtout  applicable  aux  chlorotiques 
ches  lesquelles  le  souffle  céphalique  se  rencontre  fréquemment 
lorsqu'on  exf^ore  ces  régions. 

Dans  la  nouvelle  série  de  malades  que  nous  avons  observés,  nous 
avons  toujours  trouvé  le  souffle  sur  les  deux  régions  orbitaires,  par- 
fois sans  différence  appréciable,  le  plus  souvent  cependant  avec  un 
peu  plus  d'intensité  du  côté  droit.  Il  est  des  cas,  en  eOét,  où  la  pré- 
dominance du  souffle  d*un  côté  est  douteuse  et  où  elle  est  susceptible 
d*être  attribuée  à  des  facilités  plus  grandes  pour  l'auscultation  de  ce 
côté;  mais  en  général  c'est  bien  du  côté  droit  que  le  souffle] nous  a 
para  le  plus  prononcé.  C'est  aussi  de  ce  côté  que  la  plupart  des  ma- 
lades entendent  un  bruit  anormal.  S'ils  l'entendent  des  deux*côtés,  le 
bruit  maximum  est  perçu  par  l'oreille  droite.  On  remarquera^^enfin 
que  c'est  dans  les  moments  où  les  malades  entendent  le  mieux  leur 
bruit  qu'on  perçoit  le  plus  distinctement  le  souffle.  On  a  ainsi  toute 
raison  de  croire  à  la  prédominance  du  souffle  à  droite  que  nous  avons 
déjà  soutenue. 

J'ajouterai  cependant  que  quelques  malades  ne  peuvent  pas  ou  ne 
savent  pas  localiser  le  bruit  qu'ils  perçoivent,  soit  parce  qu'il  n'est 
pas  nettement  prédominant  d'un  côté,  soit  parce  que  leur  intelli- 
gence laisse  à  désirer.  En  les  priant  de  dire  de  quel  côté  le  bruit  est 
le  plus  fort,  on  n'obtient  que  des  réponses  vagues  ou  variables.  Mais 
cea  cas  sont  des  exceptions. 

Profitant  de  ce  que  j*entendais  mieux  le  souffle  céphalique  au 
niveau  des  régions  orbitaires,  j'ai  recherché  à  nouveau  les  modifica* 
tions  qu'il  était  susceptible  de  présenter  sous  l'influence  de  la 
compression  des  carotides.  Je  ferai  d'abord  remarquer  que  cette  re- 
cherche est  souvent  rendue  difficile  soit  par  la  faiblesse  du  bruit 
céphalique  dont  il  est  presque  impossible  alors  de  saisir  les  modifi- 
cations, soit  par  la  disposition  des  vaisseaux  du  cou  qui  fait  que  leur 
compression  est  parfois  très  difficile,  soit  enfin  par  l'impressionnabilité 
des  sujets  pour  lesquels  la  compression  est  plus  ou  moins  doulou- 
reuse. Toujours  est-il  que  j'ai  pu  examiner  parfaitement  à  ce  point 
de  vue  quatre  de  mes  malades  :  une  femme  anémique  par  métror- 
rhagie,  deux  chlorotiques  et  un  homme  cachectique. 

En  comprimant  la  carotide  droite  pendant  que  l'auscultation  était 
pratiquée  sur  la  région  orbitaire  du  même  côté,  j'ai  constaté  tantôt 
une  simple  modification  du  bruit  de  souffle,  tantôt  cette  modification 
après  une  cessation  à  peine  appréciable  du  bruit  de  souffle.  Celui-ci 
devenait  abrs  moins  intense  et  paraissait  plus  éloigné.  Dans  un  cas, 
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Éa  tonalité  était  manifestement  plus  élevée  pendant  tout  le  temps  cpie 
durait  la  compression.  En  cessant  la  compression,  le  bruit  reparais- 
sait avec  les  caractères  qu'il  avait  auparavant.  Le  plus  souvent  même, 
les  modiflcafiôns  du  souffle  ne  sont  que  passagères  ;  et  il  reprend 
bientôt  les  caractères  qu'il  avait  avant  la  compression,  quand  bien 
même  ceUe-ci  est  maintenue  d'une  manière  absolue. 

En  auscultant  toujours  à  droite  et  en  comprimant  la  carotide 
gauche,  on  obtenait  en  général  un  effet  analogue  à  celui  qui  résultait 
de  la  compression  de  la  carotide  droite,  mais  encore  moins  prononcé  et 
parfois  peu  appréciable. 

En  auscultant  à  gauche  et  en  exerçant  une  compression  de  la  caro- 
tide du  même  côté  et  ensuite  du  côté  opposé,  les  effets. produits 
étaient  semblables  à  ceux  que  nous  avons  trouvés  lorsque  Texamen 
avait  lieu  du  côté  droit.  Toutefois  dans  un  cas  l'effet  de  la  compres- 
sion de  la  carotide  droite  sur  le  souffle  perçu  à  gauche  était  plus 
manifeste  que  l'effet  de  la  compression  de  la  carotide  gauche  sur  le 
souffle  constaté  à  droite. 

Il  est  à  remarquer  que  chez  tous  nos  anémiques  nous  n'avons 
jamais  eu,  sous  l'influence  de  la  compressioon  des  carotides,  qu'une 
suspension  du  souffle  plus  ou  moins  difficile  à  apprécier,  et  le  plus 
souvent  qu'une  atténuation  légère  et  parfois  même  seulement  au 
début  de  la  compression  ;  tandis  que  chez  le  malade  n"*  VI  de  notre 
mémoire,  qui  était  affecté  d'une  hydrocéphalie,  la  moindre  pres- 
sion sur  la  carotide  faisait  cesser  le  bruit  de  souffle.  Un  seul  fait 
ne  suffit  pas  pour  qu'on  puisse  dire  qu'il  en  sera  ainsi  dans  les 
autres  cas  de  même  nature  et  à  plus  forte  raison  dans  les  autres 
affections  cap^^les  de  donner  lieu  au  souffle  céphaUque  en  dehors 
de  Tanémie.  Mais  les  particularités  relatives  à  cette  dernière  affec- 
tion indiquées  plus  haut,  ont  été  contatées  assez  souvent  pour  qu'on 
puisse  les  considérer  comme  constantes.  J'ajouterai  que  dans  notre 
dernière  série  de  malades  nous  n'avons  pas  pu  déterminer  le  malaise 
général  avec  engourdissement  de  la  main  du  côté  opposé  à  la  caro- 
tide comprimée  ;  bien  que  la  compression  fût  faite  parfaitement  et 
que  nos  essais  aient  été  souvent  répétés.  J'ai  cependant  constaté 
encore  que  certains  malades  ne  peuvent  pas  supporter  cette  compres- 
sion de  la  carotide  et  qu'ils  cherchent  à  s'y  soustraire  aussitôt  qu'elle 
est  produite  :  d'où  la  difficulté  de  l'examen.  Mais  dans  d'autres 
cas  j'ai  pu  très  bien  comprimer  l'artère  sans  que  le  malade  fît  la 
moindre  opposition  et  sans  qu'aucun  malaise  se  produisît. 

Le  souffle  céphaUque  m'a  encore  paru  présenter  des  atténuations 
ou  des  augmentations,  dont  la  cause  était  en  général  assez  facile  à 
déterminer,  parce  qu'il  s'agissait  de  malades  anémiques.  Ainsi  son 
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intensité  était  toujours  augmentée  par  la  marche  ou  par.  un  effort 
quelconque  capable  de  rendre  les  battements  cardiaques  plus  éner- 
giques. Les  chlorotiques  chez  lesquelles  nous  avons  fait  ces  recher- 
ches en  avaient  conscience  par  l'augmentation  d'intensité  du  bruit 
qu'elles  percevaient.  Dans  ces  cas,  le  cœur  bat  avec  force  et  plus  fré- 
quemment. Si  le  souffle  est  intense,  c'est  toujours  le  seul  bruit  perçu; 
mais,  s'il  est  JTaible,  on  entend  en  même  temps  le  claquement  systo- 
lique  du  cœur  plus  ou  moins  atténué.  Enfin,  lorsque  le  souffle  a  dis- 
paru et  qu'on  examine  encore  les  malades  dans  ces  conditions,  on  ne 
trouve  plus  que  cette  transmission  anormale  du  bruit  systolique 
du  cœur;  à  moins  qu'on  soit  très  près  du  moment  de  la  disparition 
du  souffle,  auquel  cas  on  peut  encore  l'entendre  à  nouveau  momen- 
tanément. 

Tandis  qu'une  chlorotique  de  ma  première  série  de  malades  pré- 
sentait une  augmentation  du  souffle  lorsqu'elle  s'éveillait  la  nuit  ou 
le  matin,  une  autre  chlorotique  de  ma  seconde  série  offrait  une  atté- 
nuation du  souffle  dans  les  mômes  circonstances.  J'ai  expliqué  les 
phénomènes  observés  dans  le  premier  cas  par  l'abaissement  de  la 
tension  artérielle  pendant  le  sommeil  et  par  son  augmentation 
brusque  au  réveil,  sous  l'influence  de  palpitations  déterminées  par 
des  cauchemars,  qui  sont  fréquents  chez  les  anémiques,  surtout 
lorsqu'il  existe  des  troubles  digestifs.  La  seconde  malade  disait  elle- 
même  que  ses  bruits  de  la  tête  étaient  moins  forts  à  son  réveil,  parce 
qu'à  ce  moment  elle  se  trouvait  dans  un  grand  calme,  et  qu'il  en 
était  ainsi  même  dans  la  journée  lorsqu'elle  s'était  reposée  pendant 
quelque  temps  ;  mais  que  toutes  les  causes  susceptibles  de  provo- 
quer des  palpitations  augmentaient  plus  ou  moins  l'intensité  de  son 
souffle. 

Le  souffle  céphalique  diminue  d'intensité  à  mesure  que  l'état 
général  des  malades  s'améliore;  et  cela  peut  arriver  môme  lorsqu'il 
s'agit  d'un  état  cachectique,  comme  nous  l'avons  vu  chez  le  malade 
de  M.  Gignoux.  Â  son  entrée  à  THôtel-Dieu,  on  entendait  le  souffla 
sur  tout  le  crâne,  avec  maximum  d'intensité  au  niveau  des  régions 
orbitaires.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  souffle  était  toujours  per- 
ceptible sur  ces  régions ,  mais  difficile  à  entendre  au  niveau  des 
tempes.  Nous  avons  fini  par  ne  plus  le  trouver  qu'au  niveau  de  l'or- 
bite et  encore  très  difficilement  à  certains  moments.  Cependant  le 
malade  présentait  toujours  le  même  aspect  anémique;  mais  il  avait 
repris  un  peu  d'appétit  et  il  mangeait  depuis  son  entrée  à  l'hôpital. 

J'ai  encore  noté  chez  tous  les  malades  que  j'ai  observés  des  trou- 
bles digestifs,  et  principalement  des  nausées  ou  des  vomissements 
revenant  plus  ou  moins  fréquemment.  C'est  la  persistance  de  phénp- 
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mènes  de  ce  genre  chez  une  femme  anémique  qui  a  fini  par  me  faife 
découvrir  lé  souffle  céphalique,  que  je  soupçonnais  sans  pouvoir  le 
trouver  avant  d*ausculter  les  régions  orbitaires,  où  il  éisàï,  seulemeal 
perçu. 

Dans  ma  première  série  d'observations,  il  ne  m'avait  été  doBDé 
d'assister  à  la  naissance  du  bruit  céphalique  sur  aucun  malade.  Or, 
c'est  un  phénomène  dont  j'ai  pu  me  rendre  compte  parfaitement  sur 
une  malade  de  ma  deuxième  série.  Il  s'agit  d'une  femme  de  quarante 
ans,  atteinte  d'un  cancer  du  col  de  l'utérus,  entrée  dans  mon  service 
le  26  mars  1881.  Depuis  un  an  et  demi,  la  menstruation  était  de- 
venue irrégulière.  La  malade  éprouvait  fréquenunent  des  douleurs 
au  niveau  de  la  région  des  reins  et  de  légères  métrorrhagies.  Un  an 
avant  son  entrée  à  l'Hôtel-Dieu,  elle  eut  une  métrorrhagie  agses 
abondante  pour  nécessiter  un  séjour  au  lit  pendant  deux  semaines. 
Depuis  lors,  retour  d'un  peu  d'hémorrhagie  do  temps  en  teoips, 
d'une  façon  très  irrégulière.  Nouvelle  métrorrhagie  abondante  quatre 
mois  avant  son  entrée.  L'hémorrhagie  s'est  reproduite  très  aboa- 
damment  le  24  mars,  avec  des  douleurs  au  niveau  de  la  légioa  des 
reins.  La  malade  ayant  voulu  se  lever  le  lendemain,  la  métrorrhagie 
revint  encore  plus  abondamment.  Le  26,  au  moment  du  premier 
examen,  il  n'existe  plus  qu'un  léger  suintement  sanguin.  La  malade 
présente  une  décoloration  très  prononcée  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
Le  pouls,  très  rapide,  filiforme,  est  à  peine  perceptible.  La  faî^l^ygA 
générale  est  extrême.  Il  n'existe  aucun  bruit  de  souffle  au  niveau  du 
cœur  ni  au  niveau  de  la  tête,  ni  aucun  souffle  vasculaire.  La  ma- 
lade n'entend  aucun  bruit  anormal.  Toutefois^  dès  qu'elle  se  lève  ou 
qu'elle  fait  un  effort,  elle  éprouve  des  bourdonnements  dans  les 
oreilles.  La  malade  n'ayant  pas  été  auscultée  dans  ces  moments-là,  je 
ne  saurais  dire  s'il  n'existait  pas  alors  un  souffle  en  rapport  avec  ces 
bourdonnements;  mais  ceux-ci  pouvaient  évidenunent  reconnaître 
une  autre  cause.  Le  27  mars,  je  fais  encore  constater  aux  personnes 
qui  assistent  à  ma  visite  que  la  malade  ne  présente  aucun  bruit  de 
souffle,  malgré  l'intensité  de  l'anémie.  Or,  le  lendraiain  28,  je  trouve 
sur  la  région  précordiale  un  souffle  doux  systolique,  ayant  ses 
maximum  d'intensité  dans  le  troisième  espace  intercostal  près  du 
sternum  et  ne  se  propageant  pas  manifestement  dans  les  vaisseaux 
du  cou,  sur  lesquels  la  pression  fait  naître  cependant  très  CBMâloneat 
des  bruits  de  souffle. 

Enfin  il  existe  aussi  un  souffle  céphalique  un  peu  plus  prononoé 
du  côté  droit.  G'est  seulement  de  ce  côté  que  la  malade  perçoit 
depuis  hier  soir  un  bruit  intermittent,  qu'elle  compare  eUe^méme  à 
un  souffle.  0*est,  dit-élle,  le  bruit  qu'elle  entendait  auparavant  lor»- 
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qu'dle  faisait  des  mouvements.  Depuis  hier  matin,  lliémorriutgie  a 
ecnnidètement  cessé.  On  remarque  un  soulèvement  présystoligue  des 
jugulaires.  Le  pouls,  à  120,  encore  dépressible,  s'est  notablement 
relevé.  Respiration  24.  Inappétence,  constipation. 

Ainsi  nous  avons  pu  constater  que  pendant  deux  jours  cette  ma- 
lade ne  présentait  aucun  bruit  de  souffle  et  que  le  troisième  jour  il 
existait  un  souffle  cardiaque  et  un  souffle  céphalique.  L'apparition 
simultanée  de  ces  deux  souffles  confirme  ce  que  j'ai  dit  au  sujet  de 
l'identité  des  conditions  générales  qui  donnent  lieu  à  ces  souffles. 
On  remarquera  encore  que  dans  ce  cas  l'absence  ^o  souffle  coïnci- 
dait avec  un  pouls  très  rapide,  filiforme,  presque  imperceptible,  et 
que  le  pouls  s'était  relevé  au  moment  où  les  soufiles  ont  été  décou- 
verts. Pendant  la  première  période,  l'hémorrhagie  persistait  encore  ; 
tandis  que,  pendant  la  seconde  période,  elle  avait  cessé.  Cette  cessa* 
fîon  datait  de  vingt-quatre  heures.  Toutefois  il  est  très  probable, 
sinon  certain,  que  les  souffles  n'avaient  pas  tardé  aussi  longtemps  à 
se  produire  ;  car  la  malade  entendait  le  bruit  que  détermine  le  souffle 
céphalique  depuis  la  veille  au  soir.  Comme  l'hémorrhagie  s'était 
eomplètement  arrêtée  le  matin  du  môme  jour,  on  peut  conclure 
que  les  souffles  avaient  dû  apparaître  douze  heures  environ  après  sa 
Cessation. 

On  voit  donc  que  l'hémorrhagie  n''apas  déterminé  immédiatement 
les  bruits  de  souffle  et  qu'il  a  fallu  un  certain  temps  pour  que  la 
malade  présentât  les  conditions  nécessaires  à  leur  production.  C'est 
par  le  fait  de  l'hydrémie  ou  de  l'impulsion  cardiaque  augmentée, 
et  probablement  de  ces  deux  causes  réunies,  que  les  bruits  de  souffle 
se  sont  produits.  Non  seulement  ces  bruits  no  sont  survenus  qu'un 
certain  temps  après  l'hémorrhagie;  mais  encore  ils  n'ont  atteint 
leur  maximum  d'intensité  qu'au  bout  de  quelques  jours,  cinq  ou  six 
enviiOD*  Je  ne  prétends  pas  que  les  choses  se  passent  ainsi  dans  tous 
les  cas,  car  les  conditions  qui  donnent  lieu  aux  bruits  de  souffle 
anémiques,  même  après  une  hémorrhagie,  dépendent  de  circonstan- 
ces nombreuses  et  variables.  Mais  il  est  certain  qu'il  doit  en  être  ainsi 
dans  beaucoup  de  cas  :  l'anémio  qui  succède  aux  hémorrhagieSi 
pouvant  être  assimilée  à  celle  qui  est  engendrée  par  des  fièvres  ou 
d'autres  affections,  et  qui  paraît  surtout  prononcée  lorsque  ces  mala- 
dies touchent  à  leur  fin  et  que  les  malades  entrent  en  convalescence. 

Les  bruits  de  souffle  étaient  devenus  très  intenses  chez  notre  ma- 
lade ;  et,  lorsqu'il  on  est  ainsi,  ils  ne  disparaissent  pas  rapidement. 
En  effet,  ils  nous  ont  paru  ensuite  présenter  les  mômes  caractères 
pendant  une  dizaine  de  jours  que  la  malade  a  été  soumise  à  notre 
observation,  bien  que  son  état  général  se  fût  déjà  un  peu  amélioré. 
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Elle  est  allée  à  la  campagne,  où  elle  a  fait  un  séjour  d'un  mois.  A 
son  retour,  nous  avons  constaté,  en  même  temps  qu'une  amélioratioii 
assez  notable  de  l'état  général  et  une  décoloration  moins  prononcée 
des  téguments,  une  diminution  d'intensité  des  bruits  de  soufiBe; 
c'est  ainsi  que,  même  chez  une  personne  atteinte  d'une  affection  can- 
céreuse, les  soufQes  peuvent  diminuer  lorsqu'ils  ont  été  produits  à 
la  suite  d'hémorrhagie  par  une  anémie  susceptible  d'amélioration. 
Les  souffles  peuvent-ils  disparaître  dans  les  cas  de  ce  genre  par  une 
amélioration  encore  plus  considérable,  ou  au  contraire  par  le  renou- 
vellement de  l'hémorrbagie ?  Cela  paraît  possible;  mais  je  n*ai 
encore  observé  aucun  cas  dans  ces  conditions. 

Nous  avons  vu  que,  chez  cette  même  malade,  les  bruits  de  souffle 
çéphalique  et  cardiaque  étaient  apparus  simultanément.  Si  nous 
rapprochons  ce  fait  de  la  première  observation  de  mon  mémoire,  on 
en  conclura  que  les  bruits  de  souffle  cardiaque  et  çéphalique  qui 
sont  produits  par  des  métrorrhagies  peuvent  apparaître  et  dispa^ 
raître  simultanément.  Peuvent-ils  aussi  apparaître  ou  disparaître 
l'un  après  l'autre  ?  Je  ne  suis  pas  en  mesure  de  répondre  d'une  façon 
positive  à  cette  question.  Cependant,  parmi  mes  dernières  obsem- 
tions,  il  y  a  une  malade  anémique  par  métrorrhagies,  qui  présentait 
un  souffle  cardiaque  très  prononcé  depuis  deux  mois,  lorsque  je  suis 
parvenu  à  découvrir  le  souffle  çéphalique  ;  mais  jusqu'alors  je  ne 
m'étais  pas  placé  dans  les  mêmes  conditions  pour  faire  cette  re- 
cherche, et  je  ne  saurais  dire  s'il  n'existait  pas  auparavant.  Dans  la 
chlorose,  je  suis  certain  que  le  soufQe  çéphalique  disparait  avant  le 
souffle  cardiaque,  qui  est  cependant  très  atténué  à  ce  moment  ;  mais 
je  n'ai  pas  assisté  à  la  naissance  dii  souffle  çéphalique  dans  cette 
maladie.  Comme  l'anémie  survient  progressivement  et  plus  ou  moins 
lentement  et  comme  le  souffle  cardiaque  se  produit  très  facilement, 
il  est  probable  qu'il  doit  précéder  Tapparition  du  souffle  çéphalique, 
d'autant  qu'il  persiste  après  la  disparition  de  ce  dernier. 

Le  souffle  çéphalique  a  disparu  chez  nos  trois  chlorotiques  dans 
l'espace  de  dix  à  quinze  jours  seulement,  bien  que  cîiez  deux 
d'entre  elles  il  fût  très  prononcé.  Il  est  très  probable  qu'il  reparaît 
lorsqu'il  se  produit  des  rechutes  ;  car  Tune  de  nos  malades  qui  pré- 
sentait une  chlorose  à  répétition  prétendait  avoir  perçu  à  chaque  re- 
chute antérieure  les  mêmes  bruits  qu'elle  percevait  au  moment  où 
nous  l'observions. 

Les  relations  que  j'ai  constamment  rencontrées  chez  les  ané- 
miques entre  le  souffle  çéphalique  et  le  souffle  cardiaque  m'ont  en* 
gagé  à  examiner  de  nouveaux  malades  pour  savoir  si  les  divas 
bruits  pathologiques  du  cœur  ne  seraient  pas  transmis  au  moins 
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jusqu'aux  régions  orbitraires,  où  parfois  le  souffle  céphaligue  est 
seul  perçu.  Je  suis  arrivé  constamment  à  un  résultat  négatif.  Ainsi 
j'ai  encore  observé  des  chlorotigues  avec  souffle  cardiaque  sans 
souffle  céphalique,  des  anémiques  et  des  fébridtants  dans.  les  mêmes 
conditions.  Parmi  les  cardiaques,  j'ai  constaté  notanmient  qu'on 
ne  percevait  pas  le  moindre  souffle  céphaUque  chez  un  malade 
atteint  d'un  rétrécissement  aortique,  dont  le  bruit  de  souffle  car- 
diaque était  assez  intense  pour  être  perçu  sur  tout  le  thorax  et  les 
différentes  régions  du  cou,  et  même,  au  niveau  de  la  base  du  cœur, 
en  écartant  l'oreille  à  6  ou  8  centimètres  de  la  poitrine.  Mes 
nouvelles  investigations  à  ce  sujet  confirment  donc  l'opinion  que  j'ai 
soutenue  en  combattant  l'hypothèse  de  la  production  du  souffle  ce- 
phalique  par  la  transmission  des  bruits  de  souffle  du  cœur. 

La  constatation  du  maximum  d'intensité  du  souffle  céphalique  au 
niveau  de  l'orbite  est  encore  un  argument  de  plus  en  faveur  da 
l'hypothèse  de  la  production  du  soufile  vers  la  portion  terminale  de 
la  carotide  interne.  Mais  elle  doit  aussi  éveiller  davantage  l'attention 
sur  la  possibilité  de  confondre  le  souffle  céphalique,  dans  les  condi- 
tions que  j'ai  étudiées,  avec  le  souffle  résultant  d'un  anévrysme  de  la 
carotide  ou  de  l'artère  ophthalmique,  de  la  communication  de  la  ca« 
rotide  avec  le  sinus  caverneux,  de  la  thrombose  ou  de  la  compression 
de  ce  sinus,  ainsi  que  d'un  anévrysme  cirsoïde.  Si  dans  tous  ces  cas 
le  souffle  présente  aussi  son  maximun  d'intensité  au  niveau  de 
l'orbite,  on  trouve  toujours  alors,  indépendamment  des  caractères  du 
souffle  qui  peuvent  être  difTérents,  un  certain  degré  d'exophthalmie 
et  de  dilatation  de  la  veine  ophthalmique,  ainsi  que  des  battements 
du  globe  de  Tœil  isochrones  aux  battements  artériels,  tandis  que  ces 
symptômes  font  toujours  défaut  lorsqu'il  s'agit  d'un  simple  souffle 
céphalique.  En  outre,  avec  les  lésions  précédemment  indiquées,  c'est 
au  niveau  du  globe  oculaire  déplacé  qu'on  entend  le  mieux  le  bruit 
de  souffle.  Ce  n'est  même  que  dans  un  cas  qu'on  signale  aussi  sa 
présence  sur  la  région  orbitaire  du  côté  opposé.  Mais  les  autres  ma* 
lades  n'ont  sans  doute  pas  été  examinés  à  ce  point  de  vue.  Il  serait 
donc  important  que  cet  examen  fût  fait  à  l'avenir,  car  on  pourrait 
peut-être  en  tirer  un  élément  de  diagnostic. 

J'ai  encore  constaté  que  le  souffle  pouvait  exister  plus  ou  moins 
atténué  chez  des  personnes  qui  n^entendaient  plus  de  bruit  ou  chez 
lesquelles  le  bruit  ne  se  reproduisait  qu'à  la  suite  d'efforts.  Si  j'insiste 
sur  ce  fait  que  j'ai  déjà  indiqué,  de  la  disparition  du  bruit  perçu  par 
le  malade  avant  celle  du  souffle  perçu  par  le  médecin,  c'est  qu'il  me 
parait  servir  à  différencier  le  bruit  du  souffle  céphalique  de  celui  qui 
ne  s'accompagne  pas  de  souffle.  En  effet,  dans  le  premier  cas,  si  le 
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malade  entend  te  bruit  et  qu'il  s'agisse  d'un  souffle  céphalique* 
peut  être  certain  de  le  trourer  ;  tandis  que,  dans  le  second  cas,  le 
bruit  peut  être  très  fort,  au  point  môme  d'incommoder  les  malades, 
sans  qu'on  percoire  le  moindre  souffle.  J'ai  examiné  à  nouveau,  en 
auscultant  les  r^ons  orbitaires,  mon  ami,  qui  présente  un  bruit  de 
ce  genre  et  dont  j'ai  relaté  l'observation  dans  mon  mémoire  ;  mais  je 
n'ai  encore  trouvé  aucune  trace  de  souffle. 

En  terminant  cette  note»  j'indiquerai  de  quelle  manière  j'ai  pro- 
cédé à  l'auscultation  de  la  région  orbitaire  et  les  causes  d'eneor 
qu'il  faut  éviter. 

Après  avoir  fait  fermer  les  paupières  du  malade,  on  peut  ausculter 
avec  le  stéthoscope  placé  immédiatement  sur  le  gl(d>e  oculaire.  On 
entendra  ainsi  parÊdtement  le  souffle.  Toutefois,  il  y  a  quelques 
précautions  à  prendre  qu'il  peut  âtre  utile  de  signaler.  Le  pavillon 
du  stéthoscope  doit  s'appliquer  aussi  bien  que  possible  sur  Toeil,  et 
par  conséquent  il  ne  doit  pas  ôtre  trop  grand,  trop  étroit  ou  trop 
plat,  etc.  Il  ne  faut  pas  trop  appuyer,  car  l'examen  devient  bientôt 
intolérable  pour  le  malade.  D'autre  part,  si  l'on  ne  tient  pas  le  sté- 
thoscope immédiatement  en  contact  avec  le  globe  oculaire,  on  risque 
de  ne  pas  entendre  le  souffle.  Enfin,  outre  le  bruit  respiratoire,  on 
peut  encore  entendre  deux  autres  bruits  qui  n'ont  aucun  rapport  avec 
le  souffle  céphalique.  C'est  d'abord  un  bruit  continu,  parfois  assez 
prononcé,  qui  est  vraisemblablement  dû  à  la  contraction  de  Torbi- 
culaire  des  paupières.  C'est  ensuite  un  bruit  intermittent,  mais  iné- 
gnlier,  produit  par  le  clignement  des  paupières,  et  qui  pourrait  être 
pris  pour  le  souffle  céphalique.  On  atténue  beaucoup  ces  deux  bruils 
en  recommandant  au  patient  de  fermer  les  deux  yeux  sans  effort 
et  d'éviter  le  clignement  autant  que  possible.  Chez  les  malades  in- 
dociles, on  facilite  l'examen  en  maintenant  avec  la  main  l'abaisse- 
ment de  la  paupière  supérieure  du  côté  qui  est  libre. 

C'est  aussi  dans  le  but  de  pallier  aux  petits  inconvénients  signalés 
précédemment  que  j'ai  essayé  de  pratiquer  l'auscultation  immédiate, 
en  appliquant  l'oreille  sur  le  globe  oculaire,  après  avoir  préalable- 
ment recouvert  la  face  d'un  linge.  On  ne  les  évite  pas  complète- 
ment ;  mais  il  est  certain  que  c'est  de  cette  façon  que  le  souffle 
céphalique  est  le  mieux  perçu.  On  applique  plus  facilement  l'oreille 
que  le  stéthoscope  sur  le  globe  oculaire,  et  l'adaptation  se  Ëdt  mieux, 
surtout  lorsque,  placé  du  côté  qu'on  veut  ausculter,  on  applique 
l'oreille  de  nom  contraire.  Une  fois  bien  placé,  si  le  malade  peut 
suspendre  un  instant  sa  respiration,  on  se  trouve  dans  les  meilleures 
conditions  pour  entendre  le  souffle  céphalique.  Si  le  souffle  est 
intense,  on  le  perçoit  ordinairement  de  suite;  mais  quelquefois,  sur- 
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tout  s'il  n*est  pas  très  fort,  il  faut  attendre  quelques  secondes  pour 
l'entendre  bien  distinctement,  soit  que  ce  temps  soit  nécessaire  à 
Tobsenrateur  pour  reconnaître  le  bruit  anormal,  soit  que  celui-d 
devienne  réellement  un  peu  plus  marqué  sous  Tinfluence  d'une 
augmentation  d'énergie  de  la  contraction  cardiaque  par  le  fait  de 
l'émotion  ou  des  troubles  de  la  respiration  que  peut  provoquer 
l'examen.  Il  va  sans  dire  qu'il  &ut  toujours  suivre  le  pouls,  qui  sert 
de  point  de  repère.  Le  plus  grand  silence  est  de  rigueur  dans  l'en- 
tourage, surtout  s'il  s'agit  de  percevoir  un  souffle  de  faible  inten- 
site.  Il  faut  du  reste,  lorsqu'on  ne  trouve  pas  le  souffle  qui  est  soup- 
çonné, répéter  l'examen  à  diverses  reprises,  en  cherchant  toujours 
à  se  placer  dans  les  conditions  les  plu3  favorables  indiquées  précé- 
demment. On  devra  au  besoin  faire  faire  préalablement  quelques 
efforts  au  malade,  en  riavituit  à  marcher,  à  monter  un  escalier,  etc., 
si  la  nature  de  la  maladie  ne  s'y  oppose  pas.  Enfin,  en  répétant 
l'examen ,  le  malade  s'y  prête  mieux,  et  le  médecin  ne  tarde  pas  à 
devenir  plus  habile.  Il  est  certain  que  cette  auscultation  ne  pré- 
sente pas  de  difficulté  sérieuse  lorsqu'on  tient  compte  des  condi- 
tinms  nécessaires  pour  la  pratiquer.  C'est  ainsi  que  les  élèves  de 
moB  service  on  prennent  bien  vite  l'habitude  et  qu'ils  sont  parfai- 
tomaH  aptes  à  découvrir  le  souffle  céphalique. 


NOTE  SUR 

LA  MALADIE  DE  MÉNIÈRE 

ET  EN  PARTICUUEH 

SUR  SON  TRÂHEHENT  PAR  LA  HËTHODE  DE  M.  GHÂBGOT 

Par  Ch.  FÉRÉ,  interne,  et  Aohille  DEMARS,  externe 

A  Iliospice  de  la  Salpétrière. 


Ce  travail  a  surtout  pour  but  de  mettre  une  fois  de  plus  en  lumiëre 
les  résultats  du  traitement  du  vertige  de  Méniëre  par  le  sulfate  de 
quinine  et  d'insister  sur  les  règles  de  cette  médication  imaginée 
par  M.  le  professeur  Charcot  en  1875;  mais,  en  raison  du  nombre  et 
de  rimportance  des  travaux  dont  cette  maladie  a  été  le  sujet  depuis 
la  communication  de  Méniëre  ^  nous  avons  cru  qu'il  ne  serait  pas 
inutile  de  faire  précéder  nos  considérations  thérapeutiques  d'une 

1.  p.  Méniëre,  BuUetin  de  V Académie  de  médecine,  1861,  t.  XXVII,  p.  341.  - 
Sigool  et  Vulpian,  Compt.  rend,  de  la  Société  cU  biologie,  ]862,  p.  135.  —  HUlaîret, 
Lésione  de  VoreUle  interne,  action  réflexe  sur  le  cervelet  et  Ut  pédaneulee  (Cbntpi.  rend, 
de  la  Société  de  biologie,  1861,  p.  148).  —  Troosseau,  Clinique  médieaU,  t.  III.  — 
Politzer,  Areh.  fur  Ohrenheilkunde,  1865,  p.  88.  —  Voltolini,  Monatschr,  f.  Orenk., 
1866.  —  Goltz,  Pflûger'i  Arch.,  1870.  —  Knapp,  Areh,  f.  Augen  and  Ohrenh,,  1871. 
—  Brumser,  ibid,  —  Grûber,  Lehrhi^  dêr  Ohrenh.  Wicn,  1870.  —  6.  Dnpiajr, 
Traité  de  pathologie  externe  de  Follin  et  Duplay,  t.  IV.  —  Charcot,  Progrès  médM, 
1874,  p.  50.  —  Swanzj,  Société  de  chirurgie  d'Irlande,  1874.  —  Bonnenfant,  Séméio' 
logie  du  vertige  dans  les  affections  de  VoreUle,  Thèse  de  Paris,  1874.  —  Nodfj,  De 
la  maladie  de  Méftière,  Thèse  de  Paris,  1874.  —  Charcot,  Traitement  du  vertige  de 
Méniëre  par  le  sulfate  de  quinine  {Progrès  mééUeal,  1875,  p.  733).  —  Léo,  Contrit,  à 
Vhistoire  de  la  maladie  de  Ménière  et  du  vertige  auriculaire  simple.  Thèse  de  Paris, 
1876.  —  Woakes,  Areh,  de  méd,,  1879.  —  Guje,  Revue  mtnsueUe  de  médecme  et 
de  chirurgie,  1879.  —  Pierret,  Contrib,  à  Vétude  des  phénomènes  céphaUpêes  du 
tabès  dorsalis;  symptômes  sous  la  dépendance  du  nerf  auditif  [Revue  mensusUe  de 
médecine  et  de  chirurgie,  1879).  —  E.  Ménière,  Quelques  considérations  sur  la  maJadù 
de  Ménière,  Congrès  otologique  international  de  Milan,  1880.  —  PalEsne  de  Cbam- 
peauz,  Contrib,  à  Vétude  des  symptômes  du  diagnostic  et  de  la  pathogénie  de  la 
maladie  de  Ménière;  quelques  réflexions  sur  Us  rapporU  du  mal  de  mer  et  de  la 
maladie  de  Ménière,  Thèse  de  Paris,  1881.  —  Lussana,  QaBM.  itoL  Loni6.,  1875.  — 
Hughling  Jackson,  Lancet,  1873,  t.  II,  p.  334.  —  Brain^  1879. 
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étude  succincte  de  la  maladie,  basée  sûr  les  documents  fournis  pair 
les  mémoires  récents  et  sur  les  observations  des  quelques  malades 
que  nous  avons  actuellement  sous  les  yeux,  soit  à  Fhospice,  soit  à  la 
consultation  externe  de  la  Salpêtrière. 

Le  vertige  de  Méniëre  débute  très  diversement  suivant  les  sujets. 
Quelquefois,  il  s*agit  d'individus  qui  souffrent  depuis  longtemps  de 
troubles  auriculaires  variés  ;  ce  sont  des  inflammations  du  côté  de 
l'oreille  externe  avec  écoulement  plus  ou  moins  abondant,  des  obnu- 
bilations  de  l'ouïe,  des  bourdonnements  d'oreilles,  des  tintements, 
des  bruissements  divers,  ou  une  surdité  complète;  il  existe  en 
somme  des  troubles  auriculaires  qui  ont  les  premiers  attiré  l'atten^ 
tion  des  malades. 

D'autres  fois  enfin,  sans  troubles  apparents  du  côté  de  l'organe  de 
Touïe,  le  malade  a  de  temps  en  temps  une  sensation  de  vertige 
d^abord  transitoire,  puis  à  peu  près  permanente.  Enfin,  dans  d'autres 
cas,  en  pleine  santé  apparente,  le  malade  est  pris  tout  à  coup  d'un 
grand  accès  avec  chute.  Toutefois  un  certain  nombre  de  ces  faits  de 
vertige  passager  ou  habituel,  ou  d'accès  apoplectiformes  avec  chute 
qui  paraissent  indépendants,  coexistent  en  réalité  avec  des  troubles 
de  l'ouïe  qui  ont  passé  inaperçus  ;  il  peut  arriver  en  effet  qu'un  sujet 
soit  sourd  d'une  oreille  depuis  longtemps  sans  s'en  être  aperçu. 

L'ensemble  symptomatique  qui  constitua  la  maladie  de  Ménière 
n'apparaît  généralement  pas  complet  d'emblée.  Au  début,  le  vertige 
se  manifeste  sous  forme  de  crises  de  courte  durée,  se  produisant  à 
des  intervalles  plus  ou  moins  longs  et  séparées  par  des  périodes  de 
calme  parfait.  Si  la  maladie  tend  à  s'aggraver,  les  vertiges  transi* 
toires  se  rapprochent  et  finissent  par  se  confondre  dans  un  état  ver- 
tigineux habituel  interronipu  par  des  exagérations  paroxystiques  des 
symptômes  ordinaires  ^ 

Si  nous  prenons  pour  types  les  sujets  les  plus  gravement  atteints, 
nous  les  trouvons  en  proie  à  une  sensation  vertigineuse  continuelle. 
Ils  sont  forcés  de  se  tenir  constamment  au  lit  ou  dans  la  position 
horizontale,  qui  semble  atténuer  les  sensations  désagréables. 

Mais,  mâme  dans  cette  position  horizontale  ou  dans  leur  lit,  ils  se 
sentent  continuellement  dans  une  situation  instable,  ils  se  calent 
avec  des  oreillers  ou  des  coussins,  et  mâme,  s'ils  ont  les  yeux  fermés, 
ils  se  sentent  menacés  d'une  chute  inuninente.  Ils  sont  en  proie  soit 
à  une  sensation  de  balancement,  de  mouvement  gyratoire  tantôt  à 
droite,  tantôt  à  gauche,  tantôt  autour  d'un  axe  vertical,  tantôt  autour 
d'un  axe  transversal.  D'autres  fois^  ils  éprouvent  une  sensation  d'élé- 

1.  p.  Ménière,  Du  traiUmênl  de  VoiorrK  pur.  ehroni^ê  ;  quèlqua  wmidértUionê 
iwr  la  maladie  de  Ménière  (Cofiyrèi  otologique  inlematiônal  de  MUan).  Panf,.1880« 
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vation  et  d'abaissement,  qui  les  fait  croire  à  an  moavôment  à\ 
poletle  I  à  un  mouvement  de  tremplin.  D'autres  fois,  ils  se  senleat 
enlevés  brusquement  en  Tair  la  tôte  en  bas  et  restent  un  moment 
suspendus. 

S'ils  changent  brusquement  le  point  de  fiiaticm  de  leur  regard 
ils  éprouvent  instantanément  une  secousse  violente,  et  ils  se  croient 
renversés  dans  un  sens  variable  suivant  les  malades.  Le  moindre 
étnunlement  de  leur  lit  produit  la  même  sensation  désagréable- 
Quelle  que  soit  la  stabilité  de  la  situation  qu'on  leur  donne,  ils  ne  se 
sentent  jamais  en  équilibre,  et  ils  éprouvent  sans  discontinuer  un 
mouvement  de  va«et-vient,  de  tournoiement  dans  un  sens  ou  dans 
l'autre. 

Ces  sensations  excessivement  pénibles  peuvent  durer  des  moiSf 
des  années  sans  laisser  un  moment  de  répit  ;  le  patient  se  trouve 
dans  une  condition  absolument  insupportable,  son  caractère  est  gra- 
vement influencé  :  il  devient  anxieux,  intolérant;  quelques-uns  dans 
cet  état  d'instabilité  permanente,  ne  peuvent  supporter  qu'on  les 
approche  ;  ils  poussent  des  cris,  s'accrochent  à  leurs  rideaux  ;  le 
moindre  contact  les  jette  dans  un  bouleversement  inénarrable. 

Chez  d'autres  sujets,  l'état  vertigineux  habituel  n'est  pas  aussi 
prononcé  ;  ils  peuvent  se  lever ,  aller  et  venir ,  vaquer  à  leurs 
affaires;  mais  cependant  on  les  voit  s'avancer  avec  précaution,  tout 
d'une  pièce,  la  tôte  et  le  regard  plus  ou  moins  fixes; ils  s'apj^quent  à 
garder  une  attitude  toujours  la  même,  tantôt  correctement  verticale 
avec  les  bras  symétriquement  placés  pour  servir  de  balancier,  tantôt 
légèrement  inclinés  du  coté  opposé  à  celui  où  se  fait  ordinairement 
la  chute  ;  ils  sentent  en  un  mot  qu'ils  sont  en  équilibre  instable.  Dans 
la  rue ,  ils  s'avancent  avec  précaution  et  quelquefois ,  comme  la 
malade  de  Trousseau,  choisissent  le  trottoir  du  côté  où  ils  tombent 
d'habitude  pour  éviter  d'être  précipités  sur  la  chaussée.  MM.  Charoot 
et  Oowers  ^  ont  particulièrement  insisté  sur  cet  état  vertigineux  dans 
l'intervalle  des  paroxysmes. 

Ces  sensations  permanentes  de  vertiges  sont  souvent  accompa* 
gnées  de  bruits  subjectif  dans  les  oreilles.  Autant  qu'on  peut  en 
juger  par  les  descriptions  des  malades,  ces  bruits  semblent  varier  à 
l'infini  :  tantôt  ce  sont  des  bourdonnements,  des  bruissements  va- 
gues, tantôt  ce  sont  des  tintements  de  cloches,  des  bruits  que  ferait 
un  sac  de  clous,  de  noix,  de  coquillages  qu'on  agite,  etc.  L'officier 
de  marine  observé  par  M.  Palasne  de  Champeaux  les  comparait  au 
bruit  que  fait  la  mer  en  se  brisant  sur  le  rivage;  le  plus  souvent,  et 


1.  Oow«n,  BrtftiA  méd,  Jowm.^  1876,  t.  U,  p.  S74. 
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c'est  un  point  sur  lequel  insiste  particulièrement  M.  Gharcot,  les 
malades  entendent  des  sifflements  aigus  qu'ils  comparent  à  des  sif- 
flets de  chemin  de  fer. 

Cet  état  de  vertige  continu,  soit  avec  sensation  de  roulis  ou  de 
tangage,  soit  seulement  avec  cette  sensation  d'équilibre  instable  est 
trahi  par  l'air  appliqué  et  préoccupé,  par  l'attidude  du  malade.  Aux 
bruits  subjectifs  tantôt  permanents  comme  certains  bourdonnements^ 
tantôt  transitoires  et  instantanés,  comme  les  sifflets  de  chemin  de 
fer,  s'ajoutent  des  paroxysmes  qui  chez  d'autres  malades  constituent 
les  seuls  phénomènes  de  la  maladie. 

Ces  paroxysmes  ont  quriquefois  paru  en  rapport  avec  les  époques 
menstruelles  (Hardy  ').  Us  sont  généralement  annoncés  par  un 
redoublement  des  bruits  subjectifs  et  des  douleurs  de  tête;  quelque- 
fois ils  coïncident  avec  la  suppression  d'un  écoulement  habituel  de 
l'oreille.  Ces  paroxysmes  se  présentent  sous  des  aspects  diflërents 
suivant  les  sujets.  Si  le  malade  est  couché,  tout  à  coup  son  lit 
semble  s'effondrer  et  il  est  précipité  brusquement  en  tournoyant, 
soit  autour  de  son  axe  transversal,  soit  autour  de  son  axe  vertical, 
dans  un  gouffre  sans  fond  ;  tout  ce  qui  l'entoure  semble  s'écrouler 
sur  lui.  D'autres  fois,  il  se  sent  précipité  la  tête  en  avant,  soit  d'un 
côté,  soit  de  l'autre  ;  d'autres  fois  encore,  il  se  sent  enlevé  en  l'air 
par  les  pieds  et  reste  suspendu  en  se  banlançant  dans  l'espace,  etc. 

Lorsqu'il  s'agit  de  sujets  auxquels  leur  état  vertigineux  habituel 
permet  de  s'asseoir,  de  marcher,  d'aller  à  leurs  affaires,  le  paroxysme 
change  de  caractère  :  tantôt  tout  se  borne  à«des  sensations  subjectives 
de  chute,  mais  sans  chute  véritable  ;  tantôt  le  malade  est  réellement 
précipité  sur  le  sol.  Dans  le  premier  cas,  le  malade  éprouve  une 
sensation  de  tournoiement,  de  rotation  brusque  et  rapide  sur  un  de 
ses  axes,  de  culbute  soit  en  avant,  soit  en  arrière  ;  mais,  s'il  était 
assis  sur  une  chaise,  il  n'a  pas  bougé,  ou  s'il  était  debout,  il  a  pu  se 
maintenir  en  équilibre  soutenu  ou  non  par  un  objet  ou  une  personne 
voisine. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  le  sujet  est  véritablement  poussé 
par  une  force  supérieure  qui  le  précipite  en  avant,  en  arrière,  sur  le 
côté.  Tantôt  il  éprouve  une  sensation  de  propulsion  qui  le  force  à 
précipiter  sa  marche  ou  à  courir  droit  devant  lui  ou  obliquement 
d'un  côté  ou  de  l'autre.  Tantôt  il  y  a  chute  subite  sur  place  :  que  le 
malade  soit  assis  ou  debout,  il  sent  tout  à  coup  un  poids  considé- 
rable ou  une  main  de  feu  qui  l'empoigne  par  la  nuque  et  le  préci- 
pite la  tête  la  première  sur  le  sol;  souvent  la  chute  est  assez  brusque 

1.  Cité  par  Léo. 
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pour  qu'il  en  résulte  des  blessures.  D'autres  fois,  le  malade  se  sent 
bien  poussé  en  ayant  avec  une  force  irrésistible,  mais  dont  l'action  est 
moins  brusque  :  il  a  le  temps  de  s'agenouiller  et  de  se  poser  le  front 
contre  terre  pour  éviter  un  choc  violent. 

Il  est  exceptionnel  que  la  chute  se  fasse  en  arrière  ;  presque  ton* 
jours  elle  se  fait  en  avant,  mais  pas  directement.  Le  malade  est  pro- 
jeté obliquement  d'un  côté  ou  de  l'autre.  Il  tombe  tantôt  du  côté  de 
l'oreille  malade  (Quye  dit  toujours),  tantôt  du  côté  opposé  ;  mais  le 
môme  n:ialade  tombe  toujours  du  même  côté.  Gk)wers  insiste  beau- 
coup sur  la  valeur  de  cette  impulsion  unilatérale  pour  le  diagnostic 
de  ce  vertige  ^  A  ce  moment  de  la  chute,  le  malade  affolé  est  inca- 
pable d'aucune  réaction,  mais  il  paraît  conserver  la  parfaite  connais- 
sance de  ses  actes  (Charcot).  Maurice  Raynaud*  aurait  observé 
plusieurs  cas  avec  perte  de  la  conscience  ;  mais  la  plupart  des  mala- 
des rendent  minutieusement  compte  des  sensations  les  plus  com- 
plexes qu'ils  éprouvent  pendant  tout  le  temps  qu'ils  sont  en  proie  à 
leur  vertiges  :  ils  sentent  qu'une  force  supérieure  les  pousse  en  avant 
et  va  les  précipiter  le  visage  contre  terre;  ils  voudraient  résista, 
mais  ont  la  notion  très  nette  de  leur  impuissance.  Pendant  l'accès, 
Hughling  Jackson  a  observé  des  oscillations  répétées  des  yeux 
(Brain,  1879;  Robertson,  Mindy  1878;  Schwalbach,  Zeitsch.  f. 
prakt.  Med.j  1878)  ;  Cyon  '  a  du  reste  provoqué  expérimentalement 
des  oscillations  diverses  du  globe  oculaire  par  Texcitation  des  divers 
canaux  demi-circulaires. 

La  fin  de  l'accès  est  souvent  marquée  par  des  nausées  et  des  vomis* 
sements  ;  cependant  on  verra  que  chez  plusieurs  de  nos  malades  ils 
ont  manqué  complètement.  Plus  fréquemment,  il  y  a  seulement  des 
nausées.  Quand  le  malade  vomit,  ce  sont  ordinairement  des  matières 
glaireuses  ou  bilieuses,  rarement  alimentaires,  rendues  en  très  petite 
quantité. 

Mais  le  tableau  symptomatique  du  vertige  de  Ménière  ne  se  pré- 
sente pas  toujours  sous  des  couleurs  aussi  sombres.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  la  maladie  est  caractérisée  exclusivement  pendant 
toute  sa  durée  par  des  vertiges  séparés  quelquefois  par  de  longs 
intervalles.  Quelquefois  ces  vertiges  isolés  présentent  la  gravité  des 
paroxysmes  dont  nous  venons  de  parler  ;  d'autres  fois  ils  se  présen- 
tent sous  une  forme  atténuée  :  tout  à  coup  le  malade  a  la  sensation 
d'un  poids  qui  lui  arrive  brusquement  sur  la  tôte  et  sur  la  nuque,  il 

1.  BrUUh  mêd.  Joum.,  1S76,  t.  II,  p.  374. 
3.  Cité  par  Palasne  de  Champeaux. 

3.  Reehêrchei  expérimentales  tur  U$  fonetioM  de$  eanaum  draii-ctfe«2«<i'Cff.  thèêû 
de  Paria,  1878,  p.  63. 
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ferme  les  yeux  et  étend  les  bras  pour  se  maintenir  en  équilibre,  il 
tourne  son  axe  ou  se  courbe  brusquement  en  avant,  et  tout  est  fini. 
Ces  vertiges  isolés,  qu'ils  consistent  en  une  simple  obnubilation  des 
sens  ou  qu'ils  soient  suivis  de  chutes,  sont  ordinairement,  comme  les 
paroxysmes,  précédés  d'une  exaspération  des  sensations  subjectives 
de  Touïe,  et  souvent  aussi  ils  se  terminent  par  des  nausées  et  des 
vomissements. 

Les  vertiges,  les  mouvements  gyratoires,  les  vomissements  peu- 
vent prendre  un  caractère  prédominant  ;  mais  cette  prédominance 
ne  suffit  par  pour  constituer  des  formes  spéciales  de  la  maladie  ;  on 
ne  peut  guère  grouper  les  faits  que  par  leur  degré  de  gravité  ou  sur- 
tout d'après  la  permanence  ou  la  fugacité  des  symptômes.  On  recon- 
naîtrait alors  deux  formes  :  une  forme  grave  avec  état  vertigineux  à 
peu  près  permanent  interrompu  par  des  paroxysmes,  et  une  forme 
moins  fâcheuse,  constituée  par  des  accès  séparés  par  des  période  de 
santé  parfaite. 

La  marche  de  Taffection  présente  des  variétés  considérables.  Dans 
la  forme  grave,  les  vertiges  sont  à  peu  près  continus  et  ne  laissent 
que  quelques  instants  de  trêve  à  de  rares  intervalles.  Dans  la  forme 
bénigne,  les  accès  ne  se  reproduisent  quelquefois  qu'à  des  distances 
très  éloignés.  E.  Ménière  cite  un  malade  qui  eut  une  rémission  de 
onze  mois.  Pendant  ces  périodes  d'accalmie,  la  surdité  persiste  avec 
une  intensité  variable,  et  elle  s'accompagne  souvent  des  sensations 
subjectives  intermittentes  de  Touïe  dont  nous  avons  déjà  parlé.  La 
maladie  elle-même  dure  tant  que  la  surdité  n'est  pas  absolue. 

Les  examens  anatomiques  pratiqués  par  P.  Ménière,  par  Politzer, 
par  Voltolini,  par  Gruber  ne  permettent  pas  de  reconnaître  d'une  façon 
sûre  le  siège  précis  de  la  lésion  causale.  Les  cas  les  plus  simples  mon- 
trent une  exsudation  séro-sanguine  dans  les  canaux  semi-circulaires  ; 
d'autres  fois  il  existe  des  lésions  complexes  à  la  suite  de  trauma- 
tismes,  de  fractures  du  rocher  par  exemple.  Enfin,  dans  un  grand 
nombre  de  faits  cliniques,  on  n'a  point  la  preuve  qu'il  existât  des 
lésions  de  l'oreille  interne,  bien  qu'on  eût  observé  tous  les  caractères 
du  vertige  dit  labyrinthique  ;  le  catarrhe  de  la  caisse  et  des  cellules 
mastoïdiennes  (Guye)  pourrait  aussi  déterminer  le  vertige  do 
Ménière.  Du  reste,  il  peut  arriver  qu'à  la  suite  de  lésions  de  l'oreille 
externe  déterminées  par  la  présence  de  corps  étrangers  on  observe 
dos  phénomènes  qu'on  ne  saurait  guère  distinguer  de  ceux  que  nous 
avons  décrits;  il  semble  donc  que  le  vertige  de  Ménière  constitue  un 
syndrome  qui  ne  correspond  point  à  des  lésions  univoques,  mais 
que,  si  on  doit  le  mettre  en  relation  avec  des  troubles  de  fonction- 
nement de  l'oreille  interne,  comme  l'indiquent  les  expériences  de 
Rbv.  de  méd.  tome  t.  —  1881.  ol 
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Flourens,  de  Brown-Séquard,  deCyon,  il  faut  admettre  que  ces  troa- 
blés  peuvent  être  soit  primitifis,  soit  secondaires  à  une  affection  de 
l'oreille  moyenne  ou  de  l'oreille  externe,  sous  l'influence  de  la  quelle 
il  se  produit  des  modifications  de  pression  sur  les  terminaisons  du 
nerf  auditif. 

Du  reste,  ces  symptômes  du  vertige  de  Ménière  n'appartiennent 
pas  exclusivement  aux  altérations  des  extrémités  périphériques  du 
nerf  auditif.  M.  Pierrot  a  signalé  parmi  les  symptômes  céphaliques 
de  Tataxie  locomotrice  des  vertiges  auriculaires  avec  sensation  sub- 
jective, et  aux  deux  faits  qu'il  a  publiés  nous  pouvons  joindre  deux 
autres  observations  de  malades  du  service  de  M.  Gharcot  auxquelles 
P.  Ménière  fait  allusion  dans  son  mémoire.  Nous  allons  les  relater 
succinctement. 


Observation  I.  —  Mlle  Pauline  de  Lan....  est  couchée  à  la  salle 
Laënnec,  dans  le  service  de  M.  Charcot.  Elle  a  en  ce  moment  quarante 
et  un  ans.  Elle  a  de  nombreux  antécédents  héréditaires  nerveux  du  côté 
de  son  père  et  de  sa  mère  ;  sa  sœur  est  épileptique. 

Bien  portante  jusqu'à  l'âge  do  quatorze  ans,  elle  commence  à  être  ré« 
glée  ;  tout  cesse  à  Tâge  de  seize' ans  ;  il  y  a  six  ans,  traitée  par  le  métallo- 
thérapie,  par  l'application  de  plaques  d'or,  elle  aurait  revu  pendant  deux 
mois. 

Le  début  de  la  maladie  arrive  vers  l'âge  de  quatorze  ans  ;  ses  mains 
commencent  à  gonfler  le  matin,  son  travail  de  repasseuse  lui  devient 
pénible  ;  la  malade  se  rappelle  que,  lorsqu'elle  se  touchait  seulement  la 
région  sternale  antérieure  et  la  partie  correspondante  du  thorax,  la  pres- 
sion lui  était  douloureuse.  Les  douleurs  fulgurantes  comme  des  piqûres 
d^épingle  apparaissent  dès  le  début  ;  elles  siégeaient  dans  les  orteils  du 
pied  droit  et  dans  la  jambe  droite;  rien  dans  le, côté  gauche  ni  dans  la 
face.  Ilyperesthésie  cutanée  très  marquée  au  niveau  du  siège  de  ces 
douleurs.  En  même  temps,  des  troubles  du  côté  de  Testomac  et  du  larynx 
marquent  le  début  de  la  maladie.  Tantôt  après,  tantôt  avant  les  repas, 
sans  être  précédé  de  maux  de  cœur^  survient  un  vomissement  subit  après 
quelques  efforts.  Ces  vomissements  sont  alimentaires,  bilieux.  Dans  les 
intervalles,  petite  toux  sèche  revenant  par  accès . 

Ni  troubles  de  la  marche,  ni  de  la  motilité  jusqu'à  Tâge  de  dix-sept 
ans.  Vers  Tàge  de  vingt  ans,  légère  diplopie,  et  subitement,  à  la  suite 
d'une  colère,  on  constate  un  strabisme  interne  de  l'œil  droit  ;  la  guérison 
s'obtient  au  bout  de  six  semaines,  non  complète,  car  à  l'état  actuel  une       J 
légère  déviation  de  l'œil  subsiste  à  droite. 

Depuis  dix-sept  ans  jusqu'à  Page  de  trente-cinq  ans,  les  troubles  dys- 
peptiques augmentent,  la  malade  a  des  bourdonnements  d'oreilles,  des 
vertiges,  des  éblouissements.  Les  douleurs  fulgurantes  augmentent  d'in- 
tensité, elles  ont  gagné  les  quatre  membres,  et  les  troubles  de  la  motilité 
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ôommencent  à  apparaître  :  elle  perd  ses  jambes  daos  son  lit  ;  elles  sont 
faibles,  et  il  lui  est  difficile  de  monter  un  escalier  ;  elle  butte  contre  les 
marches  et  est  obligée  de  s'aider  de  la  rampe.  Dans  le  membre  supé- 
rieur, légers  troubles  ;  la  malade^  en  mangeant  sa  soupe,  met  quelquefois 
la  cuillère  à  côté  de  sa  bouche. 

A  trente  ans,  elle  entre  à  la  Charité,  dans  le  service  de  M.  Bernutz, 
c^est^à-dire  il  y  onze  ans.  Les  douleurs  fulgurantes  sont  intenses,  elles 
existent  dans  tous  les  membres  et  aussi  dans  la  face.  La  malade  lance  ses 
jambes  en  avant,  retombant  sur  les  talons;  la  marche  lui  est  très  diffi- 
cile, Tanesthésie  plantaire  est  très  marquée.  Les  vomissements  ont  aug- 
menté ;  ils  viennent  surtout  le  matin,  sans  maux  de  cœur,  quelquefois 
un  ou  deia  tous  les  matins  ;  elle  rend  des  matières  filantes,  bilieuses, 
sans  aliments  :  la  malade  fait  des  efTorts  nombreux  pour  les  provoquer. 
Quand  elle  fut  examinée  par  M.  Bernutz,  le  signe  de  Romberg  existait  : 
les  yeux  fermés  et  les  talons  réunis ,  la  malade  oscillait  sur  son  axe 
vertical. 

Elle  reste  un  an  à  la  Charité,  puis  sort  do  l'hôpital  et  reste  pendant 
cinq  ou  six  ans  chez  elle  ;  il  y  a  cinq  ans,  elle  obtient  d'entrer  à  la  Sal- 
pètrière.  Les  douleurs  fulgurantes,  les  troubles  de  la  marche  et  les  vo- 
missements ont  augmenté;  et  en  plus,  un  an  après  son  entrée  à  la 
Salpètrière,  elle  a  des  crises  laryngées  et  des  troubles  du  côté  de  la  sen- 
sibilité généralisés  à  tout  le  corps. 

La  crise  laryngée  est  annoncée  par  quelques  démangeaisons  et  une 
sensation  de  chatouillement  au  larynx  à  la  partie  antérieure,  quelquefois 
par  des  maux  de  tète,  un  malaise  général  et  dos  maux  de  cœur.  Une  boule 
ressemblant  à  la  boule  hystérique  lui  remonte  de  Pestomac  sous  le 
sternum  ;  la  malade  étoufTe,  produisant  un  son  inspiratoire  bruyant  ; 
puis  les  deux  temps,  inspiration  et  expiration,  sont  bruyants,  et  on  peut 
comparer  ce  bruit  à  une  sorte  d'aboiement  ou  de  jappement.  Pendant  la 
crise,  la  malade  a  la  sensation  qu'elle  manque  d'air,  les  yeux  sortent  de 
leur  orbite,  la  face  est  congestionnée,  des  sueurs  froides  couvrent  tout 
son  corps.  Cette  crise  dure  une  minute  ou  deux;  mais  souvent  elle  se 
répète  plusieurs  fois.  Elle  survient  soit  avant,  soit  pendant  ou  après  les 
repas;  mais  le  plus  souvent  vers  minuit,  et  elle  réveille  la  malade  en 
sursaut.  Ellle  en  avait  cinq  ou  six  par  jour,  moins  fréquentes  si  la  malade 
est  au  repos  ;  Faction  de  parler,  de  marcher  provoque  la  crise.  Il  lui 
est  encore  impossible  de  parler  en  marchant  sans  en  déterminer.  En 
outre,  tout  effort,  comme  celui  d'aller  à  la  selle,  lui  donne  souvent  une 
crise. 

Actuellement,  elle  a  des  vomissements  tous  les  jours  ;  ces  vomissements 
sont  bilieux,  et  elle  en  a  jusqu'à  six  par  jour. 

Â  tous  ces  symptômes  se  sont  mêlés,  depuis  Tâge  de  dix-sept  ans,  ceux 
du  vertige  de  Ménière,  qui  présente  actuellement  les  caractères  suivants. 
De  petits  bourdonnements  apparaissent  dans  les  deux  oreilles  :  ils  sont 
intermittents;  quelques  rares  vertiges;  la  malade  n*en  était  pas  gran- 
dement incommodée,  lorsque,  il  y  a  deux  ans,   ces  bourdonnements 
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d'oreille  augmentent  et  deviennent  continus,  ressemblant  au  début  à 
un  jet  de  vapeur.  Ils  prennent  un  timbre  aigu  et  continu  de  sifllet  de 
chemin  de  fer.  Les  vertiges  ont  augmenté  de  nombre.  Elle  en  avait  à 
chaque  mouvement  qu'elle  faisait. 

Des  chutes  en  outre  se  sont  produites  ;  elle  en  a  de  deux  sortes  :  les  unes 
consistent  en  chutes  subites  ;  la  malade  est  toujours  poussée  en  avant  et 
elle  tombe  un  peu  à  gauche»  quoique  les  bruits  se  passent  dans  les  deux 
oreilles  également.  Cette  chute  est  précédée  d'une  augmentation  de  ses 
bruits  d*oreilles.  Dans  les  autres,  la  malade  se  sent  quelquefois  comme 
serrée  à  la  nuque  par  une  main  de  fer  et  est  obligée  de  se  courber 
jusqu'à  terre  ;  elle  voit  alors  les  objets  renversés  sens  dessus  dessous  ;  en 
même  temps,  de  petites  étincelles  voltigent  devant  ses  yeux.  Dans  ces 
deux  sortes  de  chutes,  il  n'y  eut  jamais  de  perte  de  connaissance,  ni  maux 
de  cœur,  ni  nausées,  ni  vomissement  à  la  suite. 

Au  début  de  l'exaspération  de  ses  vertiges,  c'est-à-dire  il  y  a  deux  ans, 
les  chutes  avaient  lieu  jusqu'à  sept  ou  huit  fois  par  jour.  Elle  raconte 
qu'une  seule  fois,  après  une  exagération  de  ses  bruits  d'oreilles,  étant 
debout,  elle  a  tournoyé  plusieurs  fois  autour  de  son  axe  vertical,  ses 
pieds  servant  de  pivot,  et  ensuite  est  tombée  en  avant. 

Le  moindre  mouvement,  un  changement  de  position  provoque  Paccès, 
surtout  l'action  de  se  nettoyer  les  oreilles.  Jamais  il  n*y  a  eu  d^écoule- 
ment  La  malade  n'avait  pas  ses  chutes  régulièrement,  tantôt  une  par 
jour,  tantôt  elle  restait  une  semaine  sans  en  avoir. 

Etat  actuel,  —  Au  point  de  vue  de  son  vertige,  bien  qu^elle  n'ait  pas 
subi  de  traitement,  les  symptômes  cependant  ont  diminué. 

Les  bourdonnements  sont  devenus  intermittents,  ils  sont  toujours  dans 
les  deux  oreilles,  sont  moins  intenses,  ressemblent  au  bruit  d'une  grosse 
cascade  qu'on  ouvrirait  ou  fermerait  à  volonté. 

Les  vertiges  sont  à  peu  près  les  mcmes  ;  il  suffit  que  la  malade  se 
baisse  pour  avoir  un  vertige  ;  elle  en  a  jusqu'à  quatre  et  cinq  par  jour. 
Ils  durent  chacun  une  dizaine  de  minutes. 

Les  chutes  ont  disparu  depuis  trois  mois.  Par  contre,  les  autres  symp- 
tômes tabétiques  se  sont  aggravés.  Engourdissement  marqué  dans  tous 
les  membres.  Douleurs  fulgurantes,  douleurs  en  corset  et  en  ceinture. 
Troubles  de  la  marche.  Les  pupilles  sont  inégales,  mydriase  de  l'œil  droit; 
elles  sont  peu  mobiles  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Los  réflexes 
rotu liens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

En  outre,  elle  a  des  troubles  de  la  sensibilité;  on  lui  trouve  des  plaques 
d'aneslhésie  et  d'hyperesthésie.  A  la  face  antérieure  du  thorax,  près  du 
bord  droit  du  sternum,  sous  les  clavicules,  petite  plaque  d'hyperesthésie 
de  2  ou  3  centimètres  d'étendue  ;  de  même  au  pli  du  coude  des  deux  côtes, 
dans  une  étendue  de  5  à  6  centimètres,  se  prolongeant  un  peu  sur  la  face 
antérieure  et  externe  de  l'avant-bras. 

De  plus,  il  y  a  des  plaques  d'anesthésie  sur  la  face  antérieure  de  l'avant- 
bras,  comprenant  la  moitié  interne  de  la  face  antérieure,  moitié  corres- 
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pondante  de  la  paume  de  la  main  et  des  deux  derniers  doigts.  Elle  existe 
sur  les  deux  membres  supérieurs. 

Plaque  d'hyperesthésie  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  étendue  de  quel- 
ques centimètres,  limitée  en  bas  par  Tépine  iliaque  antéro-supérieure. 
Autre  plaque  d'hyperesthésie  de  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse 
gauche,  ovalaire,  mesurant  5  centimètres.  On  en  voit  un  autre  sur  la 
face  plantaire  de  chaque  pied,  [sur  la  partie  moyenne,  se  rapprochant  de 
son  bord  externe. 

Dans  le  dos,  sur  les  nombreuses  cicatrices  de  pointes  de  feu,  il  y  a  une 
hyperesthésie  très  marquée. 

A  la  face,  sur  Papophyse  malaire,  à  gauche,  point  hypercsthésique 
marqué,  et  points  disséminés  sur  tout  le  corps  mesurant  la  pointe  de 
l'épingle. 

Hyperesthésie  au  froid  très  marquée  sur  tout  le  dos  en  arrière  ;  le  froid 
est  normal  en  avant,  n'est  pas  exagéré  au  niveau  des  points  où  Thyper- 
esthésie  à  la  douleur  existe. 

La  sensation  douleureuse  semble  être  perçue  deux  secondes  après  que 
l'épingle  a  été  appliquée. 

Son  état  général  est  mauvais  ;  la  malade  est  amaigrie,  pâle  ;  les  conjonc- 
tives sont  décolorées.  Les  vomissements  lui  ont  persisté  et  contribuent 
à  la  cachexie  de  la  malade. 


Observation  IL  —  La  nommée  Besn...,  couchée  au  n»  2  de  la  salle 
Rayer  (service  de  M.  Charcot),  est  «âgée  en  ce  moment  de  quarante-six  ans. 

11  y  a  vingt-trois  ans,  les  douleurs  fulgurantes  marquent  le  début  de 
son  ataxie  locomotrice  ;  ces  douleurs  existaient  dans  les  quatre  membres 
et  même  dans  la  face.  L'engourdissement  cubital  du  bras  droit  avait  pré- 
cédé les  douleurs  fulgurantes. 

Quelques  années  après,  la  malade  s'aperçoit  qu'elle  voit  double  ;  diffi- 
culté de  la  miction  et  de  la  défécation. 

L'engourdissement  cubital  subsiste  toujours  avec  les  douleurs  fulgu- 
rantes, avec  plaques  d'anesthésie  sur  la  face  externe  de  chaque  jambe  ; 
Thyperesthcsie  cutanée  est  très  marquée  au  niveau  du  siège  des  dou- 
leurs fulgurantes.  La  diplopio  a  disparu.  Il  n'y  a  d'oscillation  quand  la 
malade  se  tient  debout  en  fermant  les  yeux.  Le  signe  d'Argyll-Robertson 
n'existe  pas;  les  pupilles  sont  normales.  Les  réflexes  rotuliens  sont  con- 
servés et  exagérés  des  deux  côtés  ;  il  n'y  a  pas  de  trépidation  provoquée. 

Depuis  un  an,  elle  a  des  douleurs  en  ceinture  et  en  corset,  et  une  pres- 
sion douloureuse  entre  les  deux  épaules. 

Quelques  craquements  dans  l'épaule  gauche,  avec  un  peu  de  gonflement 
sans  fluctuation  appréciable,  indiquent  une  arthropathie  ataxique  au 
début. 

Vers  l'âge  de  trente  ans,  tous  ces  symptômes  se  sont  amendés.  La 
malade  serait  restée  pendant  huit  ans  sans  souffrir. 

Les  symptômes  de  son  vertige  de  Ménière,  pour  lequel  elle  n'a  jamais 
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été  traitée^  ont  débuté  il  y  a  cinq  ans  pour  des  bourdonnements  d'oreilloB 
intermittents  qui  se  passaient  dans  Toreille  droite  seule.  Depuis  Tannée 
dernière,  ils  existent  dans  les  deux  oreilles.  Les  bourdonnements  sont 
semblables  au  bruit  que  produirait  un  oiseau  en  cassant  des  graines,  ou 
encore  semblable  au  bruit  d'ongles  qu'on  froisse.  En  outre,  la  malade  a  de 
nombreux  vertiges,  qui  sont  continuels  et  provoqués  par  un  mouvement; 
elle  croit  rouler  dans  un  précipice.  Puis  souvent  les  bruits  d'oreilles 
augmentent,  prennent  le  timbre  de  sifflet  de  chemin  de  fer,  et  la  malade 
est  projetée  subitement  à  droite  et  en  avant  du  côté  de  Toreille  où  exis- 
taient les  bruits  au  début,  jamais  à  gauche  ;  elle  ne  perd  pas  connais- 
sance et  voit  ses  pieds  se  renverser  en  haut  :  il  y  a  des  fleurs,  des  chiens, 
des  chevaux  qui  s  agitent  sur  son  lit  ;  et  son  lit  bouge  aussi  :  elle  croit 
qu'il  se  renverse.  Ces  accès  la  prennent  aussi  bien  la  nuit  que  le  jour,  et 
ils  sont  suivis  de  maux  de  cœur  avec  nausées,  sans  vomissements. 

Quelquefois  la  chute  n'est  pas  aussi  subite,  et  la  malade  a  le  temps  de 
s'asseoir  sur  une  chaise. 

Ces  accès  avec  chute  étaient  très  nombreux  au  début  :  elle  en  avait 
jusqu'à  trois  et  quatre  par  jour  ;  puis  la  maladie  a  diminué  pour  prendre 
une  exaoerbation  vers  le  mois  de  décembre  1880  :  elle  avait  jusqu'à  trois 
et  quatre  chutes  par  jour,  ou  restait  quelquefois  huit  ou  dix  jours  sans 
en  avoir. 

Les  chutes  en  ce  moment  sont  fréquentes  :  quelquefois  deux,  trois  par 
jour  ;  les  vertiges  sont  presque  continuels. 
L'état  général  de  la  malade  est  resté  bon  ;  il  n'y  a  pas  de  surdité. 
Il  y  a  quatre  ans,  elle  a  été  traitée  pendant  deux  semaines  avec  10  cen- 
tigrammes de  sulfate  de  quinine  par  jour  ;  il  n'y  a  même  pas  eu  de  brait 
quinique.  Depuis,  la  malade  n'a  jamais  suivi  de  traitement. 


La  sclérose  fasciculée  postérieure  n'est  peut-être  pas  la  seule 
lésion  bulbaire  qui  puisse  donner  lieu  aux  phénomènes  propres  au 
vertige  de  Méniëre  ;  on  comprend  que  la  sclérose  en  plaques  dissé- 
minées pourrait  donner  lieu  aux  mêmes  troubles. 

Ces  troubles  pourraient  également  être  sous  la  dépendance  d'une 
névrite  ou  d'une  périnévrite  du  nerf  auditif  '. 

On  conçoit  que  les  associations  symptomatiques  oru  les  complica- 
tions peuvent  varier  suivant  le  siège  de  la  lésion  primitive.  Dans  une 
observation  de  Foix  ',  il  y  avait  une  hémiplégie  faciale  légère;  dans 
un  autre  fait  de  Byrom  Bramwell  ',  il  y  avait  une  paralysie  faciale 
complète  avec  déviation  de  la  langue  et  perte  du  goût  du  côté  opposé; 
du  reste,  Ménière  avait  déjà  observé  une  contraction  spasmodique 
des  muscles  de  la  face  suivie  d'hémiplégie  incomplète  et  transitoûB. 

1.  Jalias  Alihaira^  Brain,  1879-1880. 

S.  Léo,  loe.  eU.,  p.  48. 

3.  Biimburgh  Jfe<i.  Jour».,  1876. 
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Dans  un  autre  cas,  Laveran  et  Teissier  signalent  une  sialorrhée  abon- 
dante. Tous  ces  troubles  se  rapportent  soit  à  une  compression,  soit  à 
une  irritation  du  facial  ou  de  la  corde  du  tympan. 

Lorsqu'il  s'agit  de  lésions  bulbaires,  on  peut  voir  ces  phénomènes 
vertigineux  s'accompagner  de  douleurs  fulgurantes  ou  névralgi- 
formes  dans  le  domaine  du  trijiuneau.  Cette  association  s'explique 
facilement  par  le  voisinage  des  origines  voisines  des  nerfs  auditif  et 
trifacial.  Notons  à  ce  propos  que  Hughlings  Jackson  et  Ferrier 
pensent  que  les  troubles  de  l'équilibre  sont  sous  la  dépendance  des 
vagues,  par  suite  aussi  des  relations  qui  existent  dans  le  bulbe  entre 
ce  nerf  et  l'auditif.  Cette  hypothèse  rend  même  compte  de  l'accom- 
pagnement si  fréquent  de  nausées  et  de  vomissements,  qui  quelque- 
fois causeraient  une  grande  difficulté  de  diagnostic  entre  le  vertige 
auriculaire  et  le  vertige  stomacal  ;  mais  Gowers  nous  paraît  exagérer 
cette  difficulté. 

Arrivons  maintenant  au  traitement.  Le  vertige  de  Ménière  a  été 
longtemps  considéré  comme  incurable.  M.  Charcot  avait  bien  obtenu 
quelque  amélioration  par  l'application  de  pointes  de  feu  sur  les  apo- 
physes mastoïdes;  mais  aucun  moyen  ne  semblait  permettre  d'es- 
pérer une  guérison  même  approximative.  Nous  ne  ferons  que  signa- 
ler l'idée  de  Knapp,  qui,  se  basant  sur  le  rôle  que  semble  jouer  la 
pression  intra-labyrinthique,  s'était  demandé  s'il  ne  pourrait  pas  être 
utile  d'évacuer  une  partie  de  la  périlymphe;  cette  vue,  peut-être 
ingénieuse,  n'a  jamais  été  mise  en  pratique,  que  nous  sachions. 

En  1875,  M.  Charcot  fit  connaître  dans  une  de  ses  leçons  de  la 
Salpêtrière  *  les  résultats  d'un  nouveau  traitement  qu'il  expérimen- 
tait depuis  quelques  mois.  Il  présenta  à  ses  auditeurs  une  malade  qui 
depuis  plusieurs  années  était  confinée  au  lit  dans  un  état  de  vertige 
à  peu  près  permanent,  interrompu  par  des  paroxysmes  extrêmement 
pénibles  qui  lui  arrachaient  des  cris  de  détresse;  le  moindre  mou- 
vement déterminait  les  paroxysmes,  de  sorte  qu'on  ne  pouvait  même 
pas  songer  à  la  mettre  debout  ;  elle  avait  en  outre  des  bruits  subjec- 
tifs dans  l'oreille,  des  sifflements  qui,  joints  à  un  écoulement  purulent 
par  l'oreille  externe,  ne  laissaient  aucun  doute  sur  l'origine  de  la 
maladie.  M.  Charcot  eut  l'idée  de  modifier  les  bruits  par  l'administra- 
tion à  haute  dose  du  sulfate  de  quinine,  qui  fut  donné  pendant  plus 
de  deux  mois  et  demi  à  la  dose  de  0  gr.  50  à  1  gramme  par  jour.  Les 
bourdonnements  permanents  furent  remplacés  au  bout  de  quelque 
temps  par  un  bruissement  spécial,  qu'on  pouvait  rattacher  au  sulfate 
de  quinine  ;  les  vertiges  diminuèrent  notablement  ;  et  au  bout  de  deux 

1.  Progrès  mé4ieal,  1875,  p.  788. 
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mois  et  demi  la  malade  pouvait  marcher  en  s'aidant  d'une  canne  et 
en  no  conservant  que  peu  de  troubles  d'équilibration  manifestés  par 
la  position  des  mains,  qui  sont  étendues  en  avant  et  latéralement, 
comme  pour  servir  de  balancier,  et  par  Texpression  des  yeux,  qui 
trahissent  une  certaine  anxiété. 

L'utilité  du  sulfate  de  quinine  est  bien  démontrée  par  ce  premier 
fait  que  nous  allons  résumer  succinctement  et  auquel  nous  ajoute- 
rons une  autre  observation  qui  à  trait  à  une  malade  observée  et 
traitée  par  M.  Charcot  dans  sa  pratique  privée. 

Observation  III.  —  La  nommée  Gir....,  dont  l'observation  a  été  publiée 
en  1875  dans  le  Progrés  médical,  est  restée  sous  nos  yeux  à  la  Salpè- 
trière  depuis  sa  guérison. 

Gomme  antécédents  se  mêlant  à  son  vertige  ab  aure  lœsa,  elle  avait 
des  accès  d'hystérie  convulsive. 

Une  affection  de  Toreille  gauche  à  l'âge  do  dix-sept  ans  marque  le 
début  de  ses  vertiges  ;  elle  avait  des  élancements  douloureux,  écoulement 
do  pus  et  de  sang  par  l'oreille.  Elle  fut  alors  soignée  par  Ménière. 

En  même  temps  apparaissent  ses  vertiges,  d'abord  intermittents,  peu 
intenses,  mais  qui  deviennent  continus. 

De  vingt-cinq  et  trente-huit  ans,  renforcement  des  bruits  d'oreille  ;  il 
lui  semblait  que  sa  chaise  se  brisait  ;  elle  poussait  un  cri,  se  levait  vive- 
ment, et  tout  était  fini. 

A  l'âge  de  trente-huit  ans,  les  bourdonnements  d'oreilles  étaient  aug- 
mentés' subitement,  prenaient  le  timbre  de  sifflet  de  chemin  de  fer  ;  en 
même  temps,  sensation  de  chute  en  avant  ;  la  malade  s'appuyait  contre 
les  murs  pour  ne  pas  tomber.  Les  accès  étaient  suivis  de  nausées  et  de 
vomissements  jamais  de  perte  de  connaissance. 

La  position  assise,  la  tète  légèrement  renversée  en  arrière,  les  jambes 
un  peu  élevées  diminuaient  les  accès. 

Vers  l'âge  de  quarante-cinq  ans,  elle  entrait  à  la  Salpctrière  pK>ur  se 
faire  soigner  ;  et  ce  ne  fut  que  six  ans  après  son  entrée  que  le  traitement 
fut  commencé  ;  elle  présentait  alors  les  symptômes  suivants  : 

Physionomie  effarée  ;  la  malade  est  dans  un  état  vertigineux  continuel; 
elle  se  cramponne  à  son  lit  ;  le  moindre  mouvement  imprimé  à  son  lit 
lui  fait  pousser  des  cris  ;  elle  a  la  sensation  d'une  personne  placée  en 
haut  d'une  tour  sans  garde-fou^  ou  bien  le  sentiment  produit  par  la 
vue  d'un  précipice.  Le  vertige  incessant  est  plus  marqué  la  nuit  que  le 
jour  ;  plus  exagéré  dans  la  station  verticale  que  dans  le  décubitus  dorsal, 
et  beaucoup  plus  exagéré  encore  quand  on  imprime  des  mouvements  à 
son  lit. 

L'accès  vertigineux  est  marqué  par  un  soubresaut  sans  perte  de  con- 
naissance ;  et  la  malade  racontait  qu'elle  se  sentait  emportée  en  avant  par 
un  brusque  mouvement  de  translation,  les  objets  environnants  restant 
fixes  ;  et  cotte  sensation  se  traduisait  au  dehors  par  un  tressaillement. 
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Tel  était  résumé  Tctat  de  la  malade  avant  le  traitement. 

Ses  règles  ont  disparu  à  quarante-quatre  ans  sans  grande  douleur. 
La  malade  a  en  ce  moment  cinquante-neuf  ans,  et  il  y  a  quatre  ans  et 
demi  ou  cinq  ans  que  le  traitement  a  été  fait  ;  elle  avait  alors  cinquante- 
quatre  ans. 

La  malade  a  pris  chaque  jour  dix  pilules  à  10  centigrammes  chacune. 
par  conséquent  1  gramme  de  sulfate  de  quinine  par  jour  ;  elle  fit  ce  trai- 
tement sans  interruption  pendant  un  mois  et  demi  :  les  bourdonnements 
d'oreilles,  les  vertiges  furent  augmentés  au  début  ;  puis  elle  cesse  pendant 
quinze  jours  et  reprend  une  dernière  fois  pendant  doux  mois  1  gramme 
de  sulfate  de  quinine  par  jour. 

Tout  de  suite  après  le  traitement  et  pendant  les  premiers  jours  qui  le 
suivent,  mieux  sensible,  qui  s^est  peu  modifié  depuis  quatre  ou  cinq  ans 
que  le  sulfate  de  quinine  a  été  supprimé. 

Vers  le  mois  d'avril  de  l'année  qui  a  suivi  le  traitement^  c'est-à-dire 
en  1875,  on  reprend  pendant  quelques  jours  quatre  pilules  par  jour 
à  10  centigrammes.  Depuis  ce  temps,  le  traitement  n*a  pas  été  repris. 

Etat  actuel,  —  Plus  de  sensations  de  chute  ou  de  mouvements  de 
rotation  ;  les  bourdonnements  persistent  toujours,  mais  sont  beaucoup 
moins  forts  et  sont  de  plus  intermittents  ;  ils  se  passent  dans  Toreille 
gauche. 

La  malade  a  toujours  conservé  un  état  vertigineux  qui  dure  quelques 
secondes,  et  elle  raconte  que  souvent  elle  voit  deux  nez,  deux  têtes  à 
une  personne.  Ces  petits  accès  se  répètent  deux  ou  trois  fois  par  jour; 
souvent  il  existe  des  intervalles  pendant  lesquels  la  malade  est  complète- 
ment tranquille.  La  malade  peut  calmer  son  état  vertigineux  en  marchant 
très  vite  ;  et  elle  ne  voit  plus  les  objets  tourner  autour  d'elle. 

La  malade,  qui  avant  le  traitement  ne  pouvait  bouger  de  son  lit,  peut 
aller,  venir,  marcher  ;  mais  elle  est  instable  dans  sa  démarche  ;  elle 
s'appuie  souvent  aux  objets  environnants  ;  il  lui  est  très  difficile  et  souvent 
impossible  de  monter  les  escaliers  ;  elle  est  obligée  de  se  cramponner,  et 
son  état  vertigineux  augmente  ;  en  outre,  elle  ne  peut  s'asseoir  sur  une 
chaise  ;  elle  reste  dans  son  fauteuil  ;  il  lui  semble,  quand  elle  est  assise, 
que  la  chaise  vacille  et  qu'elle  va  tomber. 

Plus  de  maux  de  cœur,  ni  de  vomissement*?.  En  résumé,  amélioration 
notable  dans  l'état  de  cette  malade.  Ce  mieux  a  persisté  depuis  cinq  ans, 
que  le  traitement  a  été  cessé.  Chutes ,  et  soubresauts  ont  disparu  ;  l'état 
vertigineux  est  devenu  intermittent  ;  enfin  la  malade  peut  lire,  travailler 
à  des  ouvrages  d'aiguille  sans  éprouver  de  grands  maux  de  tête. 

Elle  est  restée  sourde  à  gauche,  où  le  tympan  a  été  perforé,  et  entend 
assez  mal  de  son  oreille  droite. 

Observation  IV.  —  Mlle  S ,  de  Bordeaux,  se  présente  à  la  consulta- 
tion de  M.  Charcot  ;  elle  était  atteinte  de  bourdonnements  d'oreilles,  de 
vertiges  avec  chutes.  Elle  éprouve  deux  ordres  de  phénomènes,  les  uns 
permanents,  les  autres  transitoires  et  paroxystiques. 
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{o  Les  premiers  consistent  en  bourdonnements  d'oreilles  oontinus,  avec 
des  timbres  variés,  tantôt  comme  le  bruit  d'un  jet  de  vapeur,  tantôt 
comme  la  chute  d'une  cascade  ;  ces  bruits  se  passaient  seulement  dans 
une  oreille  ;  elle  avait  en  outre  une  sensation  de  balancement  ;  la  malade 
reste  couchée,  et  elle  est  assujettieMe  tous  côtés  avec  des  coussins  :  dans 
cette  position,  elle  oscille  comme  si  elle  était  sur  un  bateau.  Elle  a  des 
maux  de  cœur  continuels. 

2<^  Le  jour  comme  la  nuit,  elle  éprou'vait  des  renforcements  de  ses  bruits 
d'oreille,  qui  avaient  le  timbre  d'un  sifflet  de  chemin  de  fer  ;  à  ce  moment, 
la  malade  se  croyait  comme  poussée  en  avant,  et  elle  était  menacée  de 
tomber  brusquement  à  terre,  toujours  en  avant  L'accès  était  suivi  de 
nausées  et  de  vomissements.  Il  n'y  jamais  de  perte  de  connaissance.  La 
malade  est  sourde  depuis  deux  ans.  Elle  ne  pouvait  que  faire  quelques 
pas  quand  elle  était  soutenue  de  chaque  côté.  Elle  était  alors  en  pnHe 
à  des  émotions  pénibles  de  vertige  avec  tendance  à  tomber  en  avant, 
et  elle  tombait  parfois  réellement.  Elle  a  été  traitée  sans  méthode  et  sans 
succès  avec  le  sulfate  de  quinine.  Elle  se  décide  alors  à  suivre  avec 
opiniâtreté  le  traitement  qui  lui  sera  imposé. 

M.  Charcot  lui  fait  prendre  65  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  par 
jour  pendant  un  mois  ;  les  bruits  ont  augmenté  ;  la  malado  se  sentait 
beaucoup  plus  mal. 

Après  une  interruption  de  quinze  jours ,  elle  reprend  65  centigrammes 
de  sulfate  de  quinine  par  jour  pendant  un  mois.  Il  y  avait  un  mieux  sen- 
sible. Ce  traitement  est  suspendu  pendant  quinze  jours,  et  ainsi  de  suite. 
Au  bout  de  cinq  mois,  la  malade  n'avait  plus  ni  chute,  ni  vertige;  mais 
elle  était  complètement  sourde  de  l'oreille  malade. 

Depuis  deux  ans,  la  malade  n'a  pas  donné  de  ses  nouvelles. 

Depuis  cette  épogue,  de  nouveaux  faits  se  sont  présentés  à  l'obser* 
tion  de  M.  Charcot,  et  il  a  pu  étudier  plus  en  détail  le  mode  d'action 
du  sulfate  de  quiniue  sur  le  vertige  que  nous  occupe  et  en  régler 
Tadminiâtration. 

Lorsqu'un  malade  atteint  de  vertige  de  Ménière  est  soumis  au  trai- 
tement par  le  sulfate  de  quinine  aux  doses  de  60, 70  à  80  centigram- 
mes par  jour,  les  bruits  quiniques  s'ajoutent  bientôt  aux  bruits  sub- 
jectifs ordinaires  ;  l'état  vertigineux  lui-même  augmente  quelqpiefoîs 
notablement,  de  sorte  que  le  malade  se  trouve  beaucoup  plus  mal 
qu'avant  le  traitement.  Si  l'on  cesse  au  bout  de  huit  ou  dix  jours  le 
sulfate  de  quinine^  on  voit  les  bruits  et  les  vertiges  diminuer  notable- 
ment et  devenir  moins  intenses  qu'ils  n'étaient  avant  le  début  du 
traitement.  Si  l'on  reprend  le  sulfate  de  quinine  pendant  un  même 
espace  de  huit  ou  dix  jours,  on  assiste  à  une  nouvelle  exaspération 
des  symptômes,  mais  ordinairement  moins  forte  que  la  première;  à 
la  seconde  cessation  du  médicament  il  y  a  une  amélioratioa  plua 
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considérable  que  la  première  fois,  et  ratténuation  des  symptômes 
fait  aussi  des  progrès  plus  ou  moins  rapides  suivant  les  sujets.  Tou- 
jours, au  début,  Tadministration  du  médicament,  provoque  une 
exaspération;  toujours  il  y  a  une  amélioration  croissante  dans  les 
périodes  de  repos.  Nous  avons  essayé  de  rendre  celte  relation  appré- 
ciable par  des  graphiques  qui  résument  le  traitement  de  chaque 
malade.  Ces  tracés  sont  destinés  à  mettre  en  rapport  avec  leurs  dates 
respectives,  les  accidents  observés  et  les  doses  de  sulfate  de  quinine 
administrées  :  le  tracé  supérieur  indique  les  doses  du  médicament, 
l'inférieur  montre  les  modifications  des  symptômes  et  principale- 
ment des  bourdonnements. 

Observation  V.  —  Le  nommé  Fèv...  Léonard,  serrurier,  se  présente  à  la 
consultation  de  M.  Gharcot,  le  16  décembre  1880,  avec  les  symptômes 
suivants  :  bourdonnements  d^oreilles,  vertiges  et  chutes  qui  l'ont  forcé  de 
quitter  son  travail. 

Pas  d'antéoédents  nerveux  dans  la  famille  ;  lui-même  nous  raconte  que 
ses  bourdonnements  d'oreilles  sont  venus  sans  cause  connue  ;  très  légers 
au  début,  ils  s'accentuaient  quand  le  malade  se  baissait  ;  il  y  a  seulement 
deux  ou  trois  semaines  qu'ils  ont  apparu  ;  pas  d'écoulement  d'oreille. 

Les  bruits  dans  les  oreilles  sont  spéciaux  ;  ils  sont  rhythmiques  et  peu- 
vent être  comparés  au  bruit  d*\in  traiii  passant  sous  un  tunnel  ou  à  une 
chute  d'eau  sous  une  voûte.  Les  bruits  sont  combinés  et  se  passent  seule- 
ment dans  l'oreille  gauche.  Les  sensations  subjectives  sont  à  peu  près 
continues.  En  outre,  il  y  a  de  temps  en  temps  des  paroxysmes. 

Au  moment  des  attaques,  les  bruits  d'oreille  s'exagèrent,  prennent  le 
timbre  de  sifflet  de  chemin  de  fer  ;  le  malade  est  en  même  temps  poussé 
en  avant,  mvinciblement,  comme  par  une  main  de  fer  qui  le  saisirait  à  la 
niR|ae  ;  il  est  forcé  de  se  prosterner^  quelquefois  il  est  poussé  un  peu  à 
gauche.  De  temps  en  temps,  le  malade  éprouve  de  petits  vertiges  qui  ne 
vont  pas  jusqu'à  la  chute.  Une  seule  fois,  il  y  a  eu  chute  subite  et  violente 
en  avant  et  un  peu  à  gauche,  jamais  de  chute  sur  le  nez.  Le  malade  a 
donc  deux  sortes  de  chutes,  l'une  subite,  Fautre  lente  et  progressive^  dans 
laquelle  il  se  prosterne  en  avant. 

Ordinairement,  cette  force  qui  le  pousse  en  avant  est  lente,  quoique 
invincible,  et  il  baisse  la  tète  de  lui-même  près  du  sol  ;  jamais  de  perte 
de  connaissance  dans  ces  chutes.  Ainsi  prosterné,  le  malade  croit  rouler 
dans  un  précipice  ;  les  objets  qui  l'environnent  sont  renversés,  s'agitent 
autour  de  hii  de  la  manière  la  plus  bizarre  ;  son  lit  lui  paraît  renversé, 
les  pieds  en  Pair.  Toujours  après  la  chute  surviennent  des  maux  de 
cœur,  des  nausées,  jamais  de  vomissement.  Le  malade  n'a  pu  nous  dire 
au  juste  le  nombre  de  ses  chutes. 

Encontre,  Faspect  et  la  démarche  du  malade  sont  oaractéristiques ;  il 
indine  la  tête  en  avant,  fait  répéter  plusieurs  fois  les  demandes  avant  de 
les  entendre,  gêné  qu'il  est  par  ce  bourdonnement  continuel  qui  le  rend 
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un  peu  sourd  ;  les  yeux  sont  fixes,  l'esprit  tendu,  préoccupé  constam- 
ment par  ces  bruits  ;  le  malade  marche  les  jambes  écartées  pour  avoir 
une  base  de  sustentation  plus  large  ;  les  bras  sont  à  demi  fléchis,  les 
mains  portées  en  avant,  toujours  préparées  pour  une  chute  prochaine. 
L'état  général  du  malade  n'est  pas  altéré  ;  il  se  porte  bien. 

Le  jour  même  de  sa  première  visite,  16  décembre,  on  lui  ordonne  70  cen- 
tigrammes de  sulfate  de  quinine  à  prendre  par  jour,  par  pilules  de  10  cen- 
tigrammes, deux  le  matin,  deux  le  soir  et  trois  dans  l'après-midi . 

Le  malade  revient  à  la  consultation  le  28  décembre  1880.  Les  bruits 
d'oreille  sont  exagérés,  et  à  ces  bruits  de  la  maladie  de  Ménière  se  sont 
surajoutés  les  bruits  quiniques  aigus,  stridents,  qui  gênent  afTreusement 
le  malade.  Il  nous  dit  que  son  mal  a  augmenté  et  que,  si  on  ne  lui  afTîr- 
mait  une  guérison  prochaine,  il  préférerait  rester  avec  ses  bruits  sans 
faire  de  traitement,  tant  il  en  est  incommodé.  Il  n'y  a  pas  eu  de  chute 
nouvelle. 

Après  un  traitement  de  vingt  et  un  jours,  à  70  centigrammes  par  jour, 
le  malade  revient  :  c'est  alors  le  3  janvier  1881 .  Les  bruits  sont  toujours 
aussi  forts  ;  pas  de  chute  nouvelle.  On  suspend  alors  le  traitement.  Le 
malade  revient  à  la  consultation  le  11  janvier,  étant  resté  sans  rien 
prendre  pendant  huit  jours,  c'est-à-dire  du  3  au  11  janvier  ;  à  ce  moment, 
il  nous  raconte  que  le  mercredi  d'avant  (5  janvier),  pendant  la  période 
où  il  ne  prenait  plus  rien,  il  a  perçu  un  petit  sifllement  dans  l'oreille 
droite,  sans  chute  subite  ;  il  a  été  forcé  de  se  baisser  légèrement, 
poussé  en  avant  par  une  force  invincible.  En  outre,  pendant  cette  pé- 
riode de  repos,  l'amélioration  a  pu  être  constatée,  les  bruits  d'oreille  ont 
diminué,  les  bruits  quiniques  ont  disparu  progressivement. 

On  reprend  le  traitement  à  60  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  par 
jour  ;  le  malade  revient  nous  voir  le  27  janvier,  après  seize  jours  de  trai- 
tement ;  les  vertiges  n'ont  plus  reparu,  mais  il  a  eu  de  petits  balance- 
ments sans  chute  ;  les  bruits  sont  moins  forts  :  ils  ont  toujours  le  carac- 
tère d'un  bourdonnement  continu,  mais  beaucoup  plus  modéré;  il  continue 
ses  60  centigrammes  de  quinine  jusqu'au  3  février,  ce  qui  fait  un  trai- 
tement suivi  de  vingt-trois  jours  ;  à  ce  moment,  on  constate  un  mieux 
sensible  ;  plus  de  grands  vertiges,  mais  toujours  un  bourdonnement 
d'oreille  continu^  mais  plus  faible. 

Le  18  février,  le  malade  est  examiné  par  M.  Gellé  ;  il  constate  une 
obstruction  des  trompes  et  une  pharyngite  chronique.  Rien  dans  Toreille 
externe. 

Il  cesse  pendant  quinze  jours^  puis  reprend  60  centigrammes  do  qui- 
nine pendant  les  quinze  jours  suivants  ;  il  vient  nous  voir  le  3  mars. 
Rien  de  nouveau  à  constater. 

Le  15  mars,  M.  Gellé  examine  de  nouveau  les  oreilles  du  malade;  le 
pharynx  est  moins  congestionné. 

Le  malade  revient  le  22  mars  ;  il  a  cessé  le  traitement  depuis  le 
1er  mars  1881.  Plus  de  vertiges;  sensation  de  froid  et  de  tension  autour 
de  l'oreille  gauche. 


FÉRÉ  et  DEMARS.  —    LA  MALADIE   DE  MÉNIÈRE 


813 


^r. 

"y^ 

'*^*" 

"  ' 

u  i^Êtm» 

5? 

53 

«ï 

•-* 

s> 

o> 

00 

fv 

co 

' 

«7 

"<» 

« 

'ilJ 

•o 

1 

'-i, 

'■"<. 

es 

> 

^^ 

'^  - 

^ 

«»^ 

"  * 

"  "^  ■• 

>» 

«»^ 

fN 

rt 

r^ 

O) 

<c 

K^ 

__ 

<c 

"^v 

-4 

^'^"'i. 

■^S 

7 

l'« 

o. 

V» 

•^ 

?i 

"""" 

"  ' 

^ 



V 

^x 



' 

çç 

■*  J 

VI 

T' 

C  ( 

^ 

r- 

5-^ 

.> 

■< 

•. 

v> 

%  -- 

■t 

rr\ 

^  9 

•-N* 

>^ 

•T 

'«Î*"^ 

J^. 

'V^ 

«D 

rx 

'a 

••-i 

-~t 

*'-'"* 

nr 

* 

sv» 

CM 

'co 

r~ 



■-     4 

^^"^ 

" 

NI 

'-^i 

-- 

Cri 

<^- 

-<"3 

,:« 

~? 

-:? 

r.- 

Çi 

<.'*", 

OC' 

IV 

<c. 

^«J 

f*^ 

es 

'■^: 

"^ 

{ 

y    ' 

o 

o 

<x> 

K 

(C 

i          iO 

*« 

r>C«» 

^ 

-f- 

"'■" 

-f 

i 



" 

~~—   — ■      "■  ■■ 





— l 

1 

,. — _ — 



— JU 

— % 

S| 

—  — 



•  ■■ 

—  — 

■  .  . 





PBBC- 

-« — 

f— 

1 



■  — - 





— 

,   ■■    — 

_    _    __ 

_ .  — 





* 

-- 

■  ■ 



— 



— 

^ 





_». 

.-  — 

— ■ 

. 

. 







— -, 

— . 

'^ 

/^ 



f^ 

,• 

/ 

. 

— ^f- 

_ 

— [— 

— i 

— \r 

U 

• 

. — 

^ 

-, 

SQMjgXduif^S 


814  B£VU£  D£  MÉDSaNE 

Depuis  ce  temps,  insufllation  d*air  dans  la  trompe  d'Ëustache  gauche, 
faite  lo  \  3  avril  par  M.  Gellé. 

Depuis,  le  malade  est  revenu  trois  fois  à  la  consultation;  il  n'a  pas 
repris  son  sulfate  de  quinine;  il  prend  2  grammes  par  jour  de  bromure  de 
potassium  ;  tout  a  disparu  ;  les  bourdonnements  d'oreilles  n'ont  pas  reparu. 

Comme  le  montre  le  tracé  ci-joint,  pendant  les  vingt  et  un  premiers 
joars  de  traitement,  exaspération  des  symptômes  ;  sitôt  que  le  traitement 
est  cessé  pendant  huit  jours,  symptômes  moins  forts  ;  puis,  à  la  seconde 
'reprise  du  traitement,  bourdonnements  moins  exagérés,  et  enfin  à  la 
troisième  reprise,  les  bourdonnements  ont  encore  diminué,  et  on  obtient 
une  guérison  apparente. 

Le  malade  revient  le  19  juillet  à  la  consultation  ;  il  a  cessé  son  sul- 
fate de  quinine,  depuis  le  1<^^  mars.  11  n'a  rien  éprouvé  pendant  trois 
mois  et  demi  que  des  bourdonnements  intermittents,  lorsque,  le  16  juillet, 
il  a  éprouvé  un  vertige  et  a  été  obligé  de  se  prosterner  sur  son  lit,  et  en 
avant  ;  il  n'y  a  pas  eu  de  perte  do  connaissance  ;  le  malade  a  vu  les  fenê- 
tres tourner.  La  guérison  n'a  donc  pas  été  complètement  définitive»  On 
lui  fait  reprendre  de  la  même  manière  le  sulfate  de  quinine. 

Observation  VL  —  Le  nommé  Jean  D ,  cocher,  se  présente  à  la  con- 
sultation le  11  février  1881. 

Il  est  malade  depuis  trois  ans.  Vers  le  milieu  du  mois  d'avril,  il  a 
éprouvé  des  étourdissements,  des  vomissements,  surtout  le  matin  au 
réveil  ;  en  outre,  il  a  eu  des  chutes  au  nombre  do  trois,  à  des  intervalles 
assez  espacés  ;  la  première  chute  a  lieu  il  y  a  trois  ans  en  donnant  à 
manger  à  son  cheval  ;  il  raconte  lui-même  qu'il  croyait  voir  son  cheval 
tourner  en  Tair,  ainsi  que  le  râtelier  placé  en  avant. 

La  deuxième  chute  a  lieu  il  y  a  deux  ans,  quand  il  était  à  la  campagne 
dans  son  pays;  elle  a  été  subite. 

La  troisième  chute  a  eu  lieu  dernièrement,  en  voulant  allumer  sa  {ûpe; 
il  est  subitement  pris  de  vertige,  est  violemment  poussé  en  arrière  et 
tombe.  —  Ces  trois  chutes  varient  ;  dans  la  première,  il  a  été  poussé  un 
peu  vers  la  gauche  et  en  avant;  dans  la  seconde,  il  prétend  que  c'est 
plutôt  vers  la  droite  et  un  peu  on  avant.  —  Ces  trois  chutes  ont  eu  des 
prodromes,  maux  de  cœur,  lourdeur  et  maux  de  tète;  les  objets  envi- 
ronnants semblaient  osciller. 

Le  malade  a  en  outre  des  bourdonnements  d'oreilles  qui  sont  conti- 
nus, marqués  surtout  le  matin  ;  il  entend  toujours  de  l'oreille  gauche, 
comme  un  son  métallique  et  comme  des  bruits  de  cascade  lointains,  et 
au  moment  des  chutes  il  entend  comme  un  sifflet,  mais  moins  intense  que 
ceux  qui  sont  indiqués  par  quelques  malades. —  Ces  chutes,  comme  chex 
les  autres  malades  ont  le  caractère  de  l'instantanéité  ;  ici,  elles  ont  en  lieu 
tantôt  à  droite  tantôt  à  gauche,  tandis  qu'ordinairement  elles  ont  plutôt 
lieu  du  côté  où  existent  les  bruits  d'oreilles;  jamais  de  nausées,  ni  de 
vomissements  à  la  suite. 

La  démarche  et  la  station  sont  très  caractéristiques  :  la  démarche  est 
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lente;  il  marche  les  jambes  écartées;  les  bras  sont  en  demi-flexion,  rap- 
prochés du  tronc;  les  mains  sont  dirigées  en  avant;  le  malade  se  sert 
d*une  canne  pour  assurer  sa  marche;  il  a  en  outre  constamment  un 
état  de  malaise  général  variable,  prononcé  surtout  le. soir;  il  ne  peat 
même  se  tenir  immobile  un  certain  temps  sur  ses  pieds  dans  la  po8ition 
verticale.  L'examen  de  l'oreille  a  été  fait  le  11  février  par  M.  Gellé;  il 
a  trouvé  une  pharyngite  et  une  rhinite  chroniques,  et  la  trompe  gauche  est 
libre  ;  pas  d^écoulement  d*oroille.  L'état  général  du  malade  est  un  peu 
altéré;  inappétence. 

Il  commence  le  11  février  par  prendre  60  centigrammes  de  sulfate  de 
quinine  sous  forme  pilulaire  de  10  centigrammes. 

Il  revient  le  l^r  mars  avec  des  bourdonnements  d'oreilles  toujours  con- 
tinus, mais  qui  ont  augmenté  et  auxquels  se  sont  joints  les  bruits  quini- 
ques,  et  il  nous  raconte  que  la  veille,  28  février,  il  a  eu  une  chute  suivie 
de  nausées,  sans  vomissement.  On  augmente  la  dose  jusqu'à  70  centi- 
grammes, et  il  est  à  remarquer  sur  le  tracé  que  les  bruits  ont  diminué, 
bien  qu'on  ait  augmenté  la  dose. 

Jusqu'au  7  mars,  plus  de  chute;  il  est  toujours  mal  à  l'aise,  sans  forces, 
est  instable  sur  ses  jambes.  Il  cesse  les  pilules  jusqu'au  15  mars,  c'est-à- 
dire  pendant  huit  jours.  Le  lendemain  du  jour  où  il  a  cessé  son  sulfate  de 
quinine^  il  a  eu  un  accès  sans  chute  :  une  force  irrésistible  le  poussait  en 
avant,  il  marchait  plus  vite  qu'il  ne  voulait  ;  les  deux  jours  suivants,  il  a 
deux  chutes  subites  sans  nausée  ni  vomissement;  il  a  été  jeté  du  côté 
gauche  (c'est  dans  l'oreille  gauche  que  les  bourdonnements  existent). 

Le  19  mars,  il  reprend  60  centigrammes  de  quinine. 

Il  revient  le  29  mars;  dans  cet  intervalle,  a  eu  un  vertige  sans  chute; 
les  objets  lui  semblaient  tourner  et  se  renversaient;  pas  de  vomissement 
à  la  fm  du  vertige.  On  augmente  à  80  centigrammes  par  jour  ;  toujours 
peu  solide  sur  ses  jambes,  il  ne  marche  pas  droit,  surtout  le  soir.  L*appétit 
est  revenu.  Les  bruits  d'oreilles  n'augmentent  pas. 

Le  12  avril,  on  cesse  le  quinine,  on  lui  fait  une  application  de  teinture 
d'iode  à  la  nuque  ;  n'a  plus  ni  chute  ni  grands  vertiges,  mais  est  tou- 
jours instable  quand  il  marche. 

Du  26  avril  jusqu'au  30  mai,  reprend  60  centigrammes;  dans  ce  long 
intervalle,  il  a  eu  deux  petits  vertiges  sans  chute.  L'incision  du  tympan 
a  été  faite  par  M.  Gellé  le  20  juin  au  cautère  électrique. 

Depuis  ce  moment,  il  a  cessé  complètement  le  sulfate  de  quinine  ;  plus 
de  chute  ni  de  vertiges,  légers  bourdonnements  d'oreilles  intermittents  ; 
il  prend  du  bromure  de  potassium  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour.  II 
continue  à  venir  à  la  consultation,  le  malade  se  porte  bien;  rien  n'a 
reparu  ;  mais  il  conserve  son  attitude  spéciale,  comme  craintive. 

Le  malade  est  revenu  le  26  juillet;  il  a  éprouvé  deux  petits  vertiges;  il 
s'est  cramponné  à  la  chaise  sur  laquelle  il  était  assis,  mais  n'est  pas 
tombé,  on  recommence  le  traitement  de  la  même  manière.  Les  chutes  n'ont 
pas  reparu. 
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Observation  VII.  —  Le  nommé  Chant...,  âgé  de  cinquante-deux  ans. 
se  présente  à  la  consultation  de  M.  Charcot,  le  28  avril  1881. 

Il  a  eu  une  fièvre  typhoïde  il  y  a  vingt-six  ans,  et  à  la  suite  il  aurait 
entendu  les  premiers  bourdonnements  d'oreilles,  qui  étaient  d*abord  inter- 
mittents ;  ils  se  passaient  dans  l'oreille  droite  seule  ;  puis,  quatre  ou  cinq 
ans  après,  ces  bruits  seraient  devenus  continus^  et  la  surdité,  qui  existe 
maintenant  à  droite,  datait  de  cette  époque. 

De  temps  à  autre,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  le  malade 
éprouva  des  vertiges,  avec  éblouisscments,  sans  chute  consécutive,  et  qui 
se  terminaient  par  des  vomissements.  Pendant  ces  vertiges,  le  malade 
voyait  tournoyer  tous  les  objets  environnants;  jamais  il  n'était  encore 
tombé. 

Le  3  juillet  dernier,  le  malade  a  une  première  chute  subite  en  avant  et 
un  peu  à  gauche,  précédée  de  vertiges. 

Quinze  jours  après,  deuxième  chute  subite  en  avant  ;  enfin  troisième 
chute  en  septembre,  qui  s'est  faite  aussi  en  avant.  Ces  trois  chutes  ont  eu 
lieu  vers  onze  heures  du  soir. 

•  Avant  de  venir  à  la  consultation  et  après  l'aggravation  de  ses  symp- 
tômes, on  lui  a  prescrit  les  grains  du  D'  Franck,  du  bromure  de  potassium 
et  des  granules  d'aconitine.  Le  malade  fait  en  même  temps  de  l'hydrothé- 
rapie ;  puis  on  lui  perfore  le  tympan  droit. 

Les  trois  seules  chutes  que  le  malade  ait  eues  ont  été  précédées  par 
une  augmentation  des  bruits  d'oreilles,  qui  prennent  le  timbre  de  siillet  de 
chemin  de  fer  :  ils  se  passent  dans  les  deux  oreilles.  Puis  le  malade  est 
projeté  subitement  en  avant  ;  dans  sa  première  chute,  il  a  été  renversé  du 
siège  où  il  était  assis.  Il  n'y  a  pas  de  perte  de  connaissance;  quand  le 
malade  est  accroupi  par  terre,  il  lui  semble  que  tous  les  objets  sont  ren- 
versés et  viennent  s'abattre  sur  lui.  A  la  suite  de  ces  trois  chutes,  il  n'y  a 
eu  ni  nausées,  ni  vomissements. 

La  démarche  du  malade  est  chancelante,  il  s'appuie  sur  une  canne  ;  sa 
marche  est  lente,  et  de  ses  bras,  fléchis  en  avant,  il  cherche  à  se  mettre  en 
garde  contre  de  nouvelles  chutes  :  il  est  faible  sur  ses  jambes.  Le  malade 
nous  raconte  qu'il  éprouve  en  outre  de  temps  en  temps  comme  une  commo- 
tion électrique  se  passant  dans  la  colonne  vertébrale  et  allant  de  bas  en 
haut  et  de  haut  en  bas. 

L'état  général  du  malade  est  bon;  il  mange  et  dort  bien. 

Quelques  mois  avant  de  venir  à  la  consultation,  il  a  pris  du  sulfate  de 
quinine  à  la  dose  de  1  et  2  centigrammes  et  serait  allé  jusqu'à  10  centi- 
grammes ;  mais  le  traitement  a  été  fait  sans  méthode,  et  le  malade  n'en 
a  pas  eu  d'amélioration. 

Aujourd'hui,  28  avril,  il  commence  à  prendre  60  centigrammes  de  sul- 
fate de  quinine  sous  forme  do  pilules  do  10  centigrammes,  deux  le 
matin,  deux  le  soir,  deux  dans  la  journée.  Il  revient  à  la  consultation  le 
5  mai;  ses  bourdonnements  d'oreilles  ont  augmenté;  ils  sont  plus  aigus; 
ils  traversent  transversalement  la  tète  et  vont  d'une  oreille  à  l'autre,  res- 
semblant à  un  jet  de  vapeur;  il  continue  les  60  centigrammes. 

Rbv.  de  méd.  tom.  I.  —  188i.  52 
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On  revoit  le  malade  le  28  Biai  ;  il  a  cessé  depuis  dix  joars;  il  a  donc  lait 
son  traitement  pendant  vingt  jours  ;  il  n*a  plus  ress^iti  de  vertiges,  plus 
de  chute;  les  bourdonnements  d*oreilles  ont  diminué. 

Il  recommence  le  traitement  en  prenant  80  centigrammes  par  jour. 

Il  revient  le  11  juin;  il  a  cessé  son  sulfate  de  quinine  depuis  la  veille; 
il  a  donc  fait  une  reprise  de  treize  jours  à  80  centigrammes  par  jour; 
les  bourdonnements  d'oreilles  se  sont  pea  exagérés,  mcuns  qu'à  la  pre- 
mière administration  du  sulfate  de  quinine. 

Le  23  juin,  la  perforation  du  tympan  est  faite  par  M.  Gellé  ;  les  osselets 
de  Touïe  sont  immobiles;  pas  d'amélioration  des  bourdonnements  à  la 
suite  de  la  perforation. 

A  partir  de  ce  moment,  il  recommence  la  première  semaine  60,  la 
deuxième  semaine  80  centigrammes. 

Amélioration  notable  ;  les  bourdonnements  d'oreilles  n'ont  pas  encore 
disparu;  ils  sont  beaucoup  atténués,  et  la  guérison  semble  prochaine;  pas 
d'augmentation  des  bourdonnements  d'oreilles  à  cette  reprise. 

Le  malade  revint  à  la  consultation  le  28  juillet;  il  avait  cessé  le  sulfate 
de  quinine  depuis  le  9  juillet;  les  bourdonnements  d'oreilles  sont  toujours 
les  mêmes,  moins  intenses  ;  pendant  cette  période  de  dix-sept  jours,  vers 
la  fin.  il  a  éprouvé  un  petit  vertige;  on  recommence  à  lui  faire  prendre  la 
première  semaine  60  centigrammes,  la  deuxième  semaine  80  centigr. 


Nous  voyons  donc  que,  quand  on  administre  le  sulfate  de  quinine 
pour  la  première  fois,  on  a  toujours  une  exaspération  des  bourdon- 
nements et  des  bruits  d'oreilles;  pendant  cette  première  période,  les 
vertiges  et  même  les  chutes  peuvent  se  reproduire. 

Pendant  le  premier  repos,  il  y  a  en  général  une  diminution  notable 
des  bi'uits  d*orcilles,  mais  il  n'est  pas  rare  que  les  vertiges  se  repro- 
duisent encore. 

A  la  seconde  reprise  de  sulfate  de  quinine^  l'exaspération  des 
bruits  est  beaucoup  moindre  que  la  première  fois,  elle  peut  même 
manquer.  Au  second  repos,  la  diminution  des  bruits  est  plus  consi- 
dérable, et  souvent  les  vertiges  ont  cessé.  Aux  reprises  suivantes  du 
médicament,  Texaspération  des  bruits  manque  souvent;  mais  les 
améliorations  graduelles  coïncident  ordinairement  avec  le  repos.  Un 
fait  remarquable,  c'est  que,  même  lorsque  les  bourdonnements  dimi- 
nuent, les  vertiges  peuvent  se  reproduire  pendant  un  certain  temps; 
mais  il  finit  par  arriver  un  moment  où  les  vertiges  cessent  com- 
plètement et  il  ne  reste  plus  que  quelques  bruissements  faibles  et 
passagers;  mais  les  malades  paraissent  toujours  conserver  un  doute 
sur  leur  équilibre,  et  ils  se  présentent  généralement  avec  une  attitude 
craintive  spéciale. 

En  somme,  la  règle  du  traitement  consiste  à  administrer  de  fortes 
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doses  de  sulfate  de  quinine,  de  60  à  80  œntigrammes  par  jour,  par 
pilules  de  10  centigrammes.  On  donne  ce  médicament  pendant  huit 
ou  quinze  jours,  sans  tenir  compte  de  Fexaspération  apparente,  puis 
on  cesse  pendant  un  temps  à  peu  près  égal  et  on  reprend,  et  ainsi 
de  suite  jusqu'à  ce  qu'on  ait  obtenu  le  résultat  cherché.  Il  est  très 
important  de  prévenir  le  malade  de  l'exaspération  qui  accompagne 
nécessairement  les  premières  prises  et  d'insister  sur  ce  fait  qu'il  ne 
peut  espérer  une  amélioration  notable  et  durable  qu'après  un  traite- 
ment prolongé. 


I 
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MILIAIRE  BACTERIDIENNE 

DANS    LA   FIÈVRE   TYPHOÏDE 

Par  V.  HANOT 

Médecin  des  hôpitaux. 


M.  le  professeur  Bouchard  a  attiré  l'attention  sur  les  décharges 
bactéridiennes  qui  se  font  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  a 
surtout  étudié  les  décharges  rénales.  Dans  son  dernier  travail  sur  ce 
sujet,  lu  au  congrès  de  Londres  *,  il  a  nettement  précisé  le  méca- 
nisme pathogénique  et  la  valeur  pronostique  de  la  néphrite  infeo- 
tieuse  typhoïde  liée  au  passage  des  bactéries  à  travers  les  reins.  » 

M.  Bouchard  a  bien  montré  que  les  reins  ne  sont  pas  les  seuls 
lieux  d'élection  de  ces  foyers  secondaires,  «  où  s'arrêtent  et  se  mul- 
tiplient chacune  des  espèces  de  microbes  pathogéniques  et  où  se 
produisent  des  lésions  deutéropathiques.  » 

a  II  est,  dit-il,  des  foyers  secondaires  qui  sont  interstitiels;  ils  se 
développent  dans  les  gangUons,  la  rate,  etc.;  d'autres  s'établissent 
sur  les  surfaces,  les  séreuses,  les  muqueuses,  la  peau  et  les  reins.  » 

En  ce  qui  concerne  la  peau,  M.  Bouchard  rappelle  l'observation 
d'une  jeune  fille  atteinte  de  fièvre  typhoïde  qui,  à  la  période  de 
déclin  de  la  maladie,  présenta  une  émption  ecthymateuse  des  plus 
confluentes.  Le  liquidoide  l'ecthyma  était  rempli  de  bactéries  bacil- 
laires. 

Cette  année,  dans  mon  service  de  l'hôpital  provisoire  de  la  rue 
des  Tournelles,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  deux  malades  atteints 
de  fièvre  typhoïde  qui  présentèrent  aussi  vers  le  déclin  de  ia  ma- 
ladie une  éruption  confluente  semblable  à  une  miliaire.  Le  liquide 
des  vésicules  contenait  des  bactéries  bacillaires  en  grand  nombre. 
Chez  ces  malades,  il  s'était  fait  une  décharge  cutanée  sous  forme  de 
miliaire  bactéridienne. 

1.  Revue  de  Médecine ,  n^S,  10  août  1^81. 
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Daas  un  cas  surtout,  une  amélioration  sensible  avec  abaissement 
considérable  de  la  température  survint  aussitôt  l'éruption  apparue. 
Le  malade  (obs.  II)  était  au  quinzième  jour  environ  d'une  dothienen- 
térie  très  grave  ;  la  température  s'élevait  alors  à  4 1».  Dès  le  premier  jour 
de  réruplion  miliaire,  la  température  rectale  tombait  à  38<>  6  ;  puis 
les  symptômes  allèrent  s'amendant  et,  vers  le  vingt- huitième  jour, 
la  gaérison  était  complète.  Pout-ôtre  y  eut-il  là  pure  coïncidena»  î 
peut-être  aussi  pourrait-on  considérer  cette  miliaire  bactéridienne 
comme  une  véritable  crise  favorable.  A  cet  égard,  il  est  évident  que. 
les  décharges  cutanées  différent  totalement  des  décharges  rénales; 
en  traversant  les  reins,  les  bactéries  peuvent  y  déterminer  une 
néphrite  infectieuse  qui  aggrave  encore  la  maladie  première;  en 
s'éliminant  par  la  peau,  elles  n'y  développent  qu'une  lésion  éphé- 
mère, de  nulle  importante. 

Chez  l'autre  malade  (obs.  I),  la  miliaire  bactéridienne  survint 
vers  le  vingt  et  unième  jour,  comme  les  herpès  qui  apparaissent  à 
la  fin  de  certaines  maladies  aiguës,  de  telle  sorte  qu'ici  l'amélioration 
peut  être  simplement  rattachée  à  l'évolution  ordinaire  de  la  maladie. 

On  administrait  à  ces  malades  1  gramme  d'acide  phénique  en 
lavement  prr  jour.  Néanmoins  il  m'est  impossible  de  voir  dans  le 
miliaire  que  je  viens  de  signaler  une  éruption  due  à  l'administra- 
tion de  l'acide  phénique.  L'éruption  no  se  produit  dans  ce  cas 
qu'avec  des  doses  beaucoup  plus  élevées  et  se  présente  ordinairement 
sous  une  forme  différente; d'autre  part,  chez  tous  les  autres  malades 
traités  également  par  Tacide  phénique,  la  peau  resta  indemne. 
D'ailleurs  la  présence  de  bactéries  bacillaires  dans  le  liquide  des 
vésicules  suiflt  pour  faire  de  cette  miliaire  quelque  chose  de  tout 
particulier.  Inutile  ù'ajouter  que  l'éruption  dont  il  s'agît  ici  diffetî 
totalement  des  sudamina  classiques  de  la  maladie. 

Obs.  I.  —  H Gertrude,  âgée  de  dix-huit  ans,  entrée  à  l'hôpital  le 

23  novembre  1880. 

La  maladie  aurait  débuté  le  vendredi  19  novembre  ;  ce  jour-là.  G...  ae 
sentit  toute  courbaturée»  ne  pouvant  se  tenir  debout  qu'avec  peine;  elle 
avait  des  vertiges,  des  frissonnements,  une  céphalalgie  violente.  Le  len- 
demain, même  état.  Le  dimanche  survient  de  la  diarrhée;  dans  l'apiès- 
midi  H...  est  forcée  de  garder  le  lit.  Quelques  instants  avant  de  s'aliter, 
elle  a  eu  un  vomissement  bilieux  ;  pas  d'épistaxis.  Le  mardi  23  novembre 
elle  entre  à  l'hôpital. 

24  novembre.  —  On  remarque  tout  d'abord  une  exagération  des  mon* 
vements  respiratoires,  un  certain  état  d'excitation  cérébrale,  pendant 
laquelle  la  malade  s'exprime  d'une  façon  précipitée,  saccadée,  dépeignant 
vivement  son  malaise  dans  des  phrases  entrecoupées  de  plaintes.  Quand 
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on  vent  palper  Tabdomen,  dès  le  moindre  attouchement,  même  le  plus 
8up<!rfÎ6iel,  la  malade  s'agite,  s'éloigne  vivement  de  la  main  et  demande 
qu'on  cesse  la  palpation.  L'hyperesthésie  siège  surtout  dans  la  moitié  de 
Fabdoraen  à  gauefae. 

Pas  de  céphalalgie,  pas  de  nausées.  Les  pupilles  sont  régulièrement, 
mais  notablement  dilatées.  Taohe]méningitique  très  accusi3e  sur  la  paroi 
abdominale.  En  dehors  de  l'excitation  cérébrale  sus-indiquée,  l'intelli- 
gence est  nette;  la  malade  répond  exactement  aux  questions.  Faciès 
animé,  rougeur  assez  accusée  des  pommettes,  surtout  à  gauche. 

La  langue  est  desquamée  et  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords  ;  elle  est 
recouverte  au  milieu  d'une  couche  de  desquamation  épidermique  blanc 
jaunâtre.  Le  ventre  est  légèrement  ballonné.  Gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Pas  de  taches  rosées  lenticulaires. 

Râles  sibilants  peu  accusés,  disséminés  dans  la  poitrine,  presque  exclu- 
sivement dans  le  poumon  gauche  et  à  la  partie  supérieure.  Respiration 
très  pénétrante,  très  ample. 

Battements  du  cœur  réguliers,  un  peu  affaiblis;  pas  de  soufïïe. 

Pas  d'albumine  dans  les  urines  ;  la  mixtion  est  un  peu  douloureuse. 

Matin,  T.  R.  39-,  P.  116;  soir,  T.  R.  39^.2,  P.  96. 

Limonade  vineuse  pour  tisane.  Une  cuillerée  à  café  d'un  julep  à  parties 
égales  de  charbon  et  de  glycérine.  Deux  fois  par  jour,  lavements  avec  acide 
phénique  0,50  et  ohloral  1  gramme. 

25  novembre,  —  Pendant  la  nuit,  un  peu  de  délire,  agitation  sans  mou- 
vements désordonnés.  Le  matin,  à  la  visite,  nous  constatons  les  mêmes 
gémissements,  la  même  tension  intellectuelle,  les  mêmes  craintes.  Hyper- 
esthésie  abdominale  un  peu  diminuée;  pas  de  diarrhée,  pas  de  vomis- 
sements, pas  de  céphalalgie.  Continuation  du  traitement  du  premier  jour. 
Même  état  du  cœur  et  des  poumons;  pas  de  taches  rosées. 

Il  est  très  difficile  de  soulever  la  malade,  qui  laisse  retomber  sa  tête  en 
arrière,  en  se  plaignant  vivement,  disant  qu'elle  ne  peut  la  maintenir 
droite. 

Matin,  T.  R.  39o,  P.  94  ;  soir,  T.  R.  39%2,  P.  100. 

':^  novembre,  —  Délire  pendant  la  nuit,  peu  de  diarrhée;  la  malade 
eontinue  à  geindre,  à  respirer  bruyamment.  Toux  sèche,  quinteuse  ;  langue 
toujours  la  même.  La  malade  a  vomi  une  fois.  Œdème  considérable  des 
grandes  lèvres. 

Matin,  T.  R.  39«,2,  P.  100;  —  soir,  T.  R.  40o,  P.  112. 

27  novembre.  —  Très  peu  de  délire  pendant  la  nuit,  diarrhée  abon- 
dante dans  la  nuit  et  dans  la  matinée.  La  langue  se  sèche  un  peu.  La 
dysurie  et  l'œdème  des  grandes  lèvres  persistent.  Le  ballonnement  du 
ventre  est  un  peu  plus  accusé.  Pas  de  taches  rosées  appréciables.  La 
malade  accuse  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  dans  le  dos,  dans  Tépaule 
gauche,  à  la  base  du  thorax  (en  ceinture),  au-dessous  des  seins.  Quelques 
frémissements  des  muscles  des  lèvres.  La  respiration  reste  profonde,  entre- 
coupée de  temps  à  autre  de  gémissements. 
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Râles  sibilants  et  ronflants  disséminés  dans  la  poitrine.  Les  battements 
du  cœur  sont  bien  frappés.  20  ventouses  sèches  autour  de  la  poitrine. 
Matin,  T.  R.  40^,2,  P.  112;  soir,  T.  R.  41s  P.  108. 

28  novembre,  —  Délire  plus  accusé  pendant  la  nuit.  Diarrhée  abon- 
dante. Ballonnement  du  ventre  pas  augmenté.  Quelques  taches  rosées 
lenticulaires. 

La  langue  est  complètement  sèche  et  noirâtre.  La  malade  répond  encore 
nettement  aux  questions,  mais  avec  un  peu  plus  de  vague  dans  l'idée. 
La  respiration  est  toujours  profonde,  accélérée,  la  toux  toujours  fré- 
quente et  quinteuse.  La  malade  dit  qu'elle  sent  qu*elle  va  étouffer,  qu'elle 
va  mourir.  A  Tauscultation,  toujours  les  mêmes  râles  sibilants  et  ron- 
flants disséminés  dans  la  poitrine. 

Ce  matin,  la  malade  aurait  vomi  du  sang  rouge  en  certaine  quantité. 

Les  battements  du  cœur  restent  normaux,  sufiisamment  énergiques. 
L'hyperesthésie  cutanée  a  diminué.  La  trémulation  de  la  lèvre  inférieure 
est  plus  accusée.  Devant  nous,  la  malade  a  plusieurs  nausées.  20  ventouses 
sèches  autour  de  la  poitrine. 

Matin,  T.  R.  40o.2,  P.  100;  soir,  T.  R.  40%6,  P.  112. 

29  novembre.  —  Moins  de  délire  pendant  la  nuit.  Diarrhée  persistante. 
Dans  la  journée  d'hier,  deux  vomissements.  La  langue  est  moins  sèche, 
le  ventre  moins  ballonné  ;  taches  rosées  lenticulaires. 

La  malade  est  prostrée  et  dit  pourtant  qu'elle  se  sent  mieux;  elle  ne 
gémit  plus,  est  couchée  dans  le  décubitus  dorsal.  La  toux  persiste;  on  a 
été  obligé  de  la  sonder  hier.  Même  traitement;  addition  de  vin  de  quin- 
quina. 

Matin,  T.  R.  39%6,  P.  118;  soir,  T.  R.  40«,6,  P.  128. 

30  novembre.  —  La  nuit  a  été  tranquille.  Diarrhée.  Quelques  taches 
rosées  sur  Tabdomen,  qui  n'est  pas  plus  ballonné.  Ce  matin,  la  malade 
est  dans  le  décubitus  dorsal,  très  calme,  respirant  normalement  et  disant 
se  sentir  mieux.  La  langue  est  nettoyée,  un  peu  collante.  Dans  les  urines, 
léger  trouble  albumineux;  coloration  bleue  par  l'acide  azotique.  20  ven- 
touses sèches  sur  le  devant  de  la  poitrine. 

Matin,  T.  R.  40^,2  P.  124;  soir,  T.  R.  38%2,  P.  128. 

1er  décembre.  —  Un  peu  de  délire  pendant  la  nuit.  Ce  matin,  pros- 
tration plus  grande.  Langue  sèche  et  noirâtre.  Toux  persistante,  râles 
sibilants  disséminés  dans  la  poitrine.  Même  traitement. 

Matin,  T.  R.  38o.2,  P.  112;  soir,  T.  R.  38s6,  P.  128. 

2  décembre.  —  Même  état  qu*hier.  La  nuit  a  été  calme.  20  ventouses 
sèches,  10  en  avant  de  la  poitrine  et  10  en  arrière.  Même  traitement, 
1  gramme  de  teinture  digitale,  vin  de  quinquina. 

Matin,  T.  R.  38%6,  P.  122;  soir,  T.  R,  37»,8,  P.  122. 

3  décembre.  —  Nuit  tranquille.  Ce  matin,  la  malade  est  couchée  sur  le 
côté  droit;  elle  est  très  absorbée,  mais  cependant  répond  nettement  aux 
questions  et  dit  qu'elle  se  sent  bien.  La  langue  est  moins  sèche,  la  respi- 
ration plus  calme,  le  pouls  plus  fort. 

Matin,  T.  R.  38o,8,  P.  130;  soir,  T.  R.  40»,  P.  126. 
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4  décembre.  —  La  malade  est  moins  absorbée,  la  langue  moins  sèche, 
la  respiration  calme.  La  nuit  a  été  bonne.  On  continue  la  teinture  de 
digitale,  \  gramme  dans  son  vin  de  quinquina* 

Matin,  T.  R,  39o,2,  P.  128;  soir,  T.  R.  40%  P.  140. 

5  décembre.  —  La  nuit  a  été  bonne;  trois  selles  dans  la  matinée.  Ventre 
peu  ballonné.  Langue  humide.  Respiration  très  accélérée  (44  R.).  Râles 
sibilants  et  ronflants  dans  la  poitrine.  Pouls  avisez  fort. 

Le  matin  un  lavement  de  camomille,  et  le  soir  un  lavement  de  chloral. 
20  ventouses  sèches  sur  le  devant  de  la  poitrine. 
Matin,  T.  R.  39»,6,  P.  149;  soir,  T.  R.  38«,6,  P.  130. 

6  décembre»  —  La  nuit  a  été  très  agitée,  la  malade  est  sortie  de  son 
lit.  Ce  matin,  elle  a  Pair  un  peu  moins  abattue.  La  langue  est  un  peu 
sèche,  la  respiration  toujours  très  accélérée  (48  R.).  Le  ventre  n'est  pas 
plus  ballonné.  La  face  est  congestionnée.  Le  pouls  est  toujours  fort  et 
accéléré.  Suppression  du  lavement  d'acide  phéniquo  et  chloral.  De  nou- 
veau, administration  de  la  teinture  de  digitale  avec  le  vin  de  quinquina, 
lotions  vinaigrées. 

Matin,  T.  R.  39%4,  P.  130;  soir,  T.  R,  40o,4,  P.  140. 

7  décembre,  —  La  nuit  a  été  tranquille;  la  face  est  moins  congestionnée. 
La  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  les  yeux  fixes  et  répond  aux  ques- 
tions. Dans  la  matinée,  on  Ta  trouvée  délirant  un  peu.  Le  pouls  est  plus 
ample  qu'hier,  le  ventre  très  peu  ballonné.  La  toux  persiste.  Râles  sibi- 
lants et  ronflants,  surtout  à  la  base  droite,  moins  nombreux  que  les  jours 
précédents.  Inspiration  plus  pénétrante.  Pas  de  soufHe  au  cœur,  batte- 
ments réguliers.  Même  traitement. 

Matin,  T.  R.  39%8,  P.  118;  soir.  T.  R.  40%2,  P.  124. 

8  décembre.  —  Nuit  assez  calme.  Depuis  deux  jours,  la  fesse  droite  est 
recouverte  de  petites  vésicules  d*ecthyma  très  nombreuses. 

Matin,  T.  R.  38«,8,  P.  128  ;  soir,  T.  R.  4Uo,4,  P.  154. 

9  décembre,  —  Délire  intense  pendant  la  nuit.  Prostration  très  accusée 
ce  matin^  langue  et  lèvres  fuligineuses.  Diarrhée  très  abondante.  Les 
pustules  d'ecthyma  n'ont  pas  augmenté.  Vingt  ventouses  sèches  au 
devant  de  la  poitrine;  le  soir,  lavement  de  chloral  et  acide  phéniquc. 

Matin,  T.  R.  38û,4,  P.  136;  soir,  T.  R.  40%2,  P.  140. 

10  décembre.  —  Nuit  calme,  diarrhée  abondante  ;  les  pustules  d'ecthyma 
déterminent  une  petite  cschare;  abattement  profond.  Suppression  de  la 
digitale,  du  lavement  de  chloral.  Julep  avec  rhum  40  grammes.  Extrait 
de  quinquina  2  grammes.  Pansement  de  l'eschare  avec  jus  de  citron, 
poudre  de  quinquina  et  vin  aromatique. 

Matin,  T.  R.  39o,4,  P.  136;  soir,  T.  R.  38o,6,  P.  132. 

11  décembre.  —  Nuit  agitée,  moins  de  diarrhée.  Physionomie  moins 
abattue.  Langue  moins  sèche,  moins  fuligineuse. 'Au  niveau  de  la  pointe 
du  sacrum,  on  trouve  une  eschare  du  diamètre  d'une  pièce  de  50  cen- 
times, très  profonde.  Cette  escharre  est  pansée  par  des  injections  d'eau 
phéniquée  au  1/100,  par  application  de  poudre  de  quinquina  et  jus  de 
citron,  puis  charpie  imbibée  de  vin  aromatique.  On  constate  ce  matin 
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sur  le  tégument  des  membres,  du  ventre  et  du  thorax,  une  én^tîoQ 
confluente  constituée  par  de  petites  élevures  rosées;  quelques-unes  de 
ces  papules  supportent  une  vésicule  transparente.  J'examine  le  liquide 
contenu  dans  ces  vésicules  au  moyen  d'une  lentile  à  immersion  et  ^»rès 
avoir  employé  toutes  les  précautions  nécessaires  en  pareille  circoDstaaoe. 
Dans  ce  liquide  nagent  en  grand  nombre  des  bactéries  bacillairea. 

L'urine  contient  une  certaine  quantité  d'albumine.  L'examen  micros- 
copique, pratiqué  trop  tard  après  l'émission  pour  qu'on  puisse  en  tirer 
quelque  déduction  sérieuse,  montre  des  microcoocus  et  des  bactéries 
bacillaires. 

Matin,  T.  R.  37*,2,  P.  130;  soir,  T.  R.  37*,4,  P.  144. 

12  décembre.  —  L'éruption  est  plus  abondante,  plus  accusée.  Chaque 
tache  rougeâtre  de  la  veille  présente  à  son  centre  une  petite  vésiciie 
transparente,  dont  le  liquide,  examiné  méthodiquement,  contient  des  bMp 
téries  bacillaires  la  plupart  mobiles  et  quelques  leucocytes. 

La  nuit  a  été  tranquille;  la  physionomie  est  plus  éveillée. 
Matin,  T.  R.  370,2,  P.  116;  soir  T.  R.  39«,6,  P.  124. 

13  décembre.  —  Les  vésicules  de  la  miliaire  commencent  à  se  dessécher; 
quelques-unes  prennent  une  teinte  opaline  jaunâtre.  Le  nomi>re  des  bac- 
téries est  notablement  diminué  ;  par  contre^  les  leucocytes  sont  en  nombre 
plus  considérable  dans  le  Hquide. 

L'amélioration  continue.  L'aspect  de  Teschare  sacrée  est  meillear. 
Matin,  T.  R.  38«,6,  P.  116;  soir,  T.  R.  39%8,  P.  124. 

14  décembre.  —  L*érupiion  ne  consiste  plus  qu'en  taches  roageâtres  à 
peine  saillantes.  L'urine  ne  présente  plus,  traitée  par  l'acide  urique  el  b 
chaleur,  qu'un  nuage  albumineux  à  peine  appréciable. 

On  donne  à  la  malade  deux  jaunes  d  œufs  dans  du  bomlloB. 
Matin,  T.  R.  38-,2,  P.  124  ;  soir,  T.  R.  39,-2.  P.  118. 

15  décembre.  —  La  diarrhée  a  presque  com|^ètement  disparu.  Plus  de 
râles  dans  la  poitrine.  La  malade  demande  à  manger  avec  insistaiioe. 

Matin,  T.  R.  38*,2,  P.  116;  soir.  T.  R.  39%6,  P.  104. 

16  décemtn-e.  —  Matin,  T.  R.  37s4,  P.  108;  soir,  T.  R.  37-,8,  P.  96. 
On  donne  à  la  malade  des  œufs,  de  la  peptone  dans  du  bouillon. 
L'éruption  miliaire  a  presque  complètement  disparu.  Pas  d'albanine 

dansi  l'urine. 

17  décembre.  —  Matin,  T.  R.  37<»,2,  P.  116;  soir,  T.  R.  37-,4,  P.  92. 
iS  décembre.  —  Matin,  T.  R.  37«,2,  P.  112;  soir,  T.  R.  37-,8.  P.  92. 
On  continue  à  alimenter  la  malade. 

19  décembre.  —  Matin,  T.  R.  36*,6,  P.  92;  soir,  T.  R.  37*,2,  P.  116. 

8  janvier.  —  L'eschare  fessière  est  complètement  cicatrisée.  La  malade 
mange  avec  appétit  et  reprend  progressivement  de  remboapoiat.  La  giié- 
rison  est  complète. 

Cas.  H.  — C...  Emile,  âgé  de  vingt-deux  ans,  entré  à  l'hôpital  le 
31  mai  1881. 
Quatre  ou  cinq  jours  avant  son  entrée  à  Thôpital,  le  malade  se 
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très  faible.  Il  avait  grand'peine  à  continuer  son  travail.  Le  lendemain  au 
lever,  il  avait  une  violente  céphalalgie,  du  dégoût  pour  la  nourriture  et 
une  fatigue  excessive  au  moindre  effort.  Néanmoins,  il  continua  sa 
journée  sans  présenter  d'autres  phénomènes  morbides.  La  nuit  qui  suivit 
fut  sans  sommeil.  Cet  état  se  prolongea  encore  deux  ou  trois  îoprs,  et  la 
veille  de  son  entrée  à  l'hôpital  le  malade  eut  une  diarrhée  très  abondante, 
Pas  de  douleurs  dans  le  ventre,  pas  d'épistaxis. 

Le  31  mai,  le  malade  entre  à  rhôpital. 

i^'juiriy  la  face  est  congestionnée;  la  prostration  est  assez  accusée, 
mais  le  malade  répond  encore  aux  questions;  la  langue  est  encore 
un  peu  humide,  la  peau  très  sèche  ;  pas  de  taches  rosées  ni  de  douleurs 
abd<»ninales.  Ballonnement  du  ventre  ;  diarrhée.  Râles  ronflants  et  sibi- 
lants dans  les  poumons.  Pas  d'épistaxis.  Rien  de  particulier  dans  les 
urines.  Lavement  avec  chloral  1  gramme,  acide  phénique  0,50.  Extrait  de 
quinquina  4  grammes,  bouillon,  potage. 

Matin,  T.  R.  39*,8;  soir,  T.  R.  39«,6. 

2  juin,  —  Le  malade  est  sensiblement  dans  lo  même  état  ;  la  langue 
est  un  peu  plus  sèche  et  la  céphalalgie  très  intense.  On  continue  le 
traitement. 

Matin,  T.  R.  40*,6;  —  soir,  T.  R.  40%2. 

3  juin.  —  La  langue  est  très  sèche,  la  prostration  excessive.  Diarrhée 
profonde.  Pas  de  délire  pendant  la  nuit.  Apparition  d'assez  nombreuses 
traces  rosées  sur  le  ventre  et  sur  le  tronc. 

La  température  s'étant  élevée  à  40*,  la  prostration  étant  excessive  et  les 
phénomènes  pulmonaires  peu  accusés,  on  prescrit  des  lotions  vinaigrées 
de  deux  en  deux  heures.  L'urine  contient  de  la  matière  colorante,  de  la 
bile  et  un  peu  d*albumine. 

Matin,  T.  R.  39«,6  ;  soir,  T.  R.  40* . 

4  juin,  —  Peau  sèche,  brûlante  ;  la  prostration  est  très  grande  ;  on  con- 
tinue les  lotions  froides. 

Matin,  T.  R.  39%4;  soir,  T.  R.  40*. 

5  juin.  —  Prostration  moins  grande.  Les  taches  ont  à  peu  près  disparu. 
On  continue  les  lotions. 

Matin,  T.  R.  37*,6;  soir,  T.  R.  4f. 

6  juin.  —  Aujourd'hui,  la  voix  est  un  peu  cassée;  on  cesse  les  affusions 
froides. 

Matin,  T.  R  39o,8;  soir,  T.  R.  37o,8. 

7  juin.  —  La  laryngite  continue  et  l'état  général  reste  à  peu  près  le  même . 
Matin,  T,  R.  40*;  soir,  T.  R.  41*. 

8  juin,  —  Même  état.  Même  traitement. 
Matin,  T.  R.  40»,8;  soir,  T.  R.  40^,8. 

9  juin.  — *  Depuis  deux  jours,  le  siège  et  la  région  sacrée  se  recouvrent 
de  vésicules  remplies  d'un  liquide  séro-purulent  entourées  d'une  auréole 
inflammatoire  et  dont  le  vohune  varie  depuis  celui  d'un  grain  de  millet 
jusqu'à  celui  d'une  grosse  lentille.  Ce  matin,  on  note  une  éruption  géné- 
ralisée de  pustules  rougeâtres  légèrement  acuminées,  ne  disparaissant 


828  REVUE  DE  MÉDECINE 

pas  complètement  sous  la  pression,  donnant  assez  l'aspect  d'une  érup- 
tion variolique  au  début. 

Sur  certaines  de  ces  pustules,  on  trouve  une  très  petite  vésicule,  d'ail- 
leurs nullement  ombiliquce.  Le  liquide  contenu  dans  les  vésicules,  examiné 
avec  une  lentille  à  immersion  et  avec  les  précautions  convenables,  montre 
un  grand  nombre  de  bactéries  bacillaires  mobiles.  Léger  nuage  albu- 
mineux  dans  l'urine. 

Matin,  T.  R.  38o,6;  soir,  T.  R.  38o.2. 

10  Juin.  —  Même  état. 

Matin,  T.  R.  38°,4;  soir,  38o,8. 

il  juin,  —  L'éruption  commence  à  disparaître.  La  langue  devient 
humide;  la  prostration  diminue,  et  le  malade  demande  à  manger.  La 
laryngite  persiste  avec  la  même  intensité.  On  remplace  le  lavement  phé- 
nique  par  un  lavement  do  camomille. 

Matin,  T.  R.  38^4;  soir,  39». 

13  juin,  —  Le  mieux  persiste;  l'éruption  a  presque  complètement  dis- 
paru. Le  malade  dit  qu'il  a  faim  ce  matin.  Il  est  couché  sur  le  côté  droit 
La  laryngite  diminue.  On  continue  les  lavements  de  camomille;  même 
régime. 

Matin,  38o,4;  soir,  38o;8. 

16  juin,  —  Légères  eschares  trochantcriennes  à  la  fesse  droite.  L'urine 
contient  une  notable  proportion  d'albumine,  des  quantités  de  globules 
purulents  et  de  cristaux  de  phosphates,  sans  tubes  ni  bactéries. 

Matin,  T.  R.  39«,2;  soir,  T.  R.  39o,2. 

18  juin,  les  eschares  augmentent  en  profondeur.  L'état  général  reste 
bon.  La  laryngite  n'a  pas  complètement  disparu. 

Matin,  T.  R.  39^,2;  soir,  iO\ 

19  juin,  même  état,  apparition  de  quelques  abcès  de  très  petite 
étendue  sur  les  jambes  et  les  cuisses.  On  les  incise,  et  il  sort  une  petite 
quantité  de  pus.  L'urine  est  encore  albumineuse. 

Matin,  T.  R.  40°;  soir,  T.  R.  40o.2. 

20  juin,  un  abcès  plus  considérable  s'est]  formé  dans  la  région  sous- 
trochantérietnne,  mais  sans  altérer  l'état  général,  qui  reste  très  bon.  La 
laryngite  diminue.  Le  malade  commence  à  émettre  des  sons.  II  demande 
à  manger. 

Matin,  T.  R.  39°,8;  soir,  39o,8. 

21  juin,  Même  éCat  général.  On  ordonne  un  œuf  dans  du  bouillon. 
Matin,  T.  R.  39«,6;  soir,  39o,4. 

22  juin,  la  laryngite  a  totalement  disparu.  L'appétit  est  exoellent 
L'urine  ne  contient  plus  d  albumine. 

Matin,  T.  R.  38û,6;  soir,  38». 

24  juin^  apyrexie  complète.  Guérison. 
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L'ÉLECTRICITÉ 

SES  APPLICATIONS  AU  DIAGNOSTIC   ET   AU  TRAITEMENT  DES  MALADIES 

Par  le  D^  BOUDET  DE  PARIS  ' 


I.  -^  Applloatlons  aa  diagnostlo. 

L'application  de  l'électricité  au  diagnostic  des  maladies  comprend  deux 
méthodes  très  distinctes  : 

1»  Dans  l'une,  le  courant  électrique  est  directement  appliqué  sur  le 
malade  ;  il  traverse  les  différents  organes  du  corps  humain  et  les  réac- 
tions qu'il  leur  fait  éprouver  indiquent  les  modifications  apportées  par  la 
maladie  dans  leur  fonctionnement  physiologique. 

2o  Dans  la  deuxième  méthode,  l'électricité  ne  joue  qu'un  rôle  secon- 
daire; son  énergie  est  employée,  non  plus  à  exciter  l'activité  organique, 
mais  à  animer  un  certain  nombre  d^appareils,  qui,  entre  les  mains  du 
clinicien,  deviennent  autant  de  moyens  précieux  pour  assurer  le  diagnostic. 

Â  cette  classe  d'instruments  appartiennent  les  enregistreurs  électri- 
ques, les  piles  thermo-électriques,  les  polyscopes,  les  microphones  et  tous 
leurs  dérivés,  etc. 

La  première  méthode  est  celle  à  laquelle  on  a  le  plus  souvent  recours  ; 
elle  n'exige  en  efïet  que  fort  peu  d'instruments,  et  les  résultats  qu'elle 
fournit  sont  directement  appréciables  ;  les  notions  ies  plus  élémentaires 
de  pathologie  expérimentale  suffisent  à  déduire  la  valeur  diagnostique 
des  phénomènes  observés. 

Il  n'en  est  plus  de  même  pour  la  seconde  méthode  ;  la  diversité  des 
appareils  et  la  nature  des  renseignements  qu'ils  fournissent  exigent,  de 
la  part  de  celui  qui  les  emploie,  des  connaissances  un  peu  plus  appro- 
fondies en  physique  et  en  physiologie.  Aussi  constitue-t-elle,  à  elle  seule, 
une  véritable  spécialité  dont  [la  plupart  des  médecins  n'ont  pas  toujours 
le  loisir  d'étudier  tous  les  procédés. 

1.  Voir  le  numéro  du  10  septembre. 
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Sans  nous  lancer  dans  les  détails  des  nombreux  modes  d'investigation 
fournis  par  rélectricité,  nous  croyons  utile  cependant  de  faire  connaître 
un  certain  nombre  de  ces  appareils,  dont  quelques-uns  viennent  seule- 
ment de  faire  leur  apparition  et  qui  sont  probablement  encore  mal  connu 
de  beaucoup  de  nos  confrères. 


A.  —  APPLICATIONS  dubctes  de  l'électbicité. 

!•  Exploration  de  la  sensibilité  cutanée,  —  En  général,  la  recherche 
de  Vanesthésie  se  fait  au  moyen  d'une  épingle  dont  on  promène  la  pointe 
sur  les  différentes  régions  du  corps.  Ce  procédé  suffit  lorsque  Ton  veut 
seulement  déterminer  si  le  sujet  sent  ou  ne  sent  pas  ;  mais  il  ne  peut 
donner  de  renseignements  précis  sur  le  degré  des  modifications  surve- 
nues dans  la  sensibilité  cutanée.  Il  est  à  peu  près  impossible,  en  effet,  de 
toujours  piquer  la  peau  exactement  de  la  même  manière,  et  il  arrive  quel- 
quefois que  la  différence  de  sensation  accusée  par  le  malade  tient  uni- 
quement à  ce  que  l'explorateur  a  plus  enfoncé  son  épingle  dans  un  point 
que  dans  l'autre.  L'exploration  électrique  supprime  cette  cause  d'erreur, 
et  elle  fournit  en  outre  de  très  importants  renseignements  que  le  procédé 
ordinaire  ne  peut  donner  avec  la  même  exactitude. 

Pour  faire  cette  exploration,  on  utilise  le  courant  d'une  bobine  dMn- 
duction  à  fil  très  fin  et  à  interruptions  rapides  (60  ou  80  par  seconde). 
Cette  bobine  doit  être  munie  d*un  graduateur  (tige  creuse  de  cuivre 
qui  recouvre  le  noyau  de  la  bobine),  avec  lequel  on  règle  l'intensité  du 
courant.  Tous  ces  instruments  sont  d'un  volume  très  restreint  et  peu- 
vent tenir  dans  une  boîte  ou  un  écrin  dont  les  dimensions  ne  dépassent 
pas  celles  d'un  portefeuille  ordinaire  (voir  les  appareils  exposés  par 
MM.  Gaiffe,  Chardin  et  Trouvé).  L'excitateur  est  relié  par  deux  fils  con- 
ducteurs souples  aux  extrémités  du  fil  induit;  lui-même  se  compose  d'un 
manche  en  bois  ou  mieux  en  caoutchouc  durci,  sur  lequel  sont  fixées 
deux  tiges  de  cuivre  parallèles  et  terminées  par  des  pointes  mousses  en 
platine.  Une  vis  de  réglage  peut  donner  à  ces  pointes  un  écartement 
variant  entre  1/2  et  12  millimètres.  Ce  manche  porte  en  outre  un  bouton 
à  ressort  qui  permet  d'établir  ou  d'interrompre  le  passage  du  courant, 
sans  que  l'on  soit  obligé  de  toucher  à  la  bobine. 

Voici  maintenant  comment  doit  être  faite  l'exploration  cutanée  avec 
ces  instruments  : 

On  commence  par  chercher,  sur  une  région  du  corps  où  la  sensibilité 
est  restée  normale,  quelle  est  l'intensité  minima  du  courant  capable  d'ex- 
citer une  sensation  de  chatouillement  au  lieu  d'application  des  pointes  de 
platine.  Le  degré  de  cette  intensité  est  indiqué  par  les  chiffres  gravés 
sur  le  graduateur  de  la  bobine.  L'excitateur  est  ensuite  promené  sur  la 
peau  du  malade,  et  les  diverses  positions  qu'il  faut  donner  au  graduateur 
pour  que  la  sensation  soit  perçue  indiquent  le  degré  comparatif  de  la 
sensibilité  cutanée  sur  chacune  des  régions  explorées. 
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On  peut  ainsi  dessiner  très  rapidement  une  zone  d^anesthèsie  ou  d'/iy* 
peresthèsie,  tandis  qu'avec  la  pointe  de  Tépingle  il  faudrait  beaucoup 
plus  de  temps  et  de  tâtonnements. 

Pour  la  recherche  de  Vanalgésie,  le  même  moyen  est  applicable  ;  il 
suffît  d'augmenter  suffisamment  l'énergie  du  courant  excitateur,  pour 
que  la  sensation  devienne  douloureuse  sur  une  peau  normale. 

L'excitation  électriqu<e  peut  aussi  nous  renseigner  non  plus  seulement 
sur  le  degré  de  la  sensibilité,  mais  encore  sur  lé  temps  employé  par 
Vexcitation  cutanée  pour  parvenir  au  cerveau. 

Pour  faire  cette  détermination,  le  manuel  opératoire  se  complique  un 
peu,  et  il  est  nécessaire  d'avoir  à  sa  disposition  un  appareil  enregistreur 
semblable  à  ceux  qui  nous  servent  à  obtenir  l'observation  graphique  des 
divers  actes  physiologiques.  Un  signal  électrique  de  M.  Marcel  Deprez 
est  intercalé  dans  le  circuit  de  la  pile  et  de  la  bobine  inductrice  et  trace 
sur  un  cylindre  recouvert  de  noir  de  fumée  le  moment  auquel  a  lieu 
l'excitation  cutanée.  Le  malade  tient  à  la  main  un  bouton  à  ressort  sur 
lequel  il  presse  dès  qu'il  perçoit  la  sensation,  et  oe  bouton  ferme  le  cou- 
rant d'une  pile  qui  met  en  mouvement  un  second  signal  électrique  dont 
le  tracé  va  s'inscrire  à  côté  du  premier.  La  vitesse  de  révolution  du 
cylindre  enregistreur  étant  connue,  rien  n'est  plus  facile  que  de  calculer, 
en  fractions  de  seconde,  l'intervalle  qui  sépare  les  deux  mouvements  des 
signaux  et  par  suite  le  retard  qui  existe  entre  l'application  de  l'excitant 
sur  la  peau  et  l'arrivée  de  la  sensation  dans  les  centres  nerveux. 

8i  l'on  voulait  conserver  une  exactitude  absolue,  il  faudrait  aussi  tenir 
compte  du  temps  employé  par  l'incitation  volontaire  pour  se  rendre  du 
cerveau  à  la  main  qui  presse  le  bouton  ;  mais,  dans  la  pratique^  nous 
pouvons  négliger  ce  retard,  puisque  nous  ne  cherchons  que  des  valeurs 
relatives  chez  un  même  individu  et  que  le  trajet  parcouru  par  l'incitation 
.  volontaire  reste  toujours  le  même.  Les  expériences  de  MM.  Richet  et 
Block  ont  prouvé  que  ce  retard  varie  non  seulement  avec  les  sujets,  mais 
encore,  chez  un  même  sujet,  avec  la  longueur  du  trajet  nerveux. 

En  clinique,  on  peut  se  contenter  de  faire  pour  chaque  malade  une 
première  expérience  en  excitant  une  région  de  peau  saine.  Le  résultat 
ainsi  obtenu  sert  ensuite  de  terme  de  comparaison  pour  les  autres  régions 
dans  lesquelles  la  sensibilité  est  modifiée.  Les  dilTérences  de  temps  sont 
quelquefois  très  considérables,  et  il  n'est  .pas  rare  d'observer  des  retards 
de  plus  d'une  seconde  dans  la  perception  de lexcitation,  alors  que,  sur  un 
autre  point  du  corps,  l'intervalle  de  temps  qui  s'écoule  entre  l'excitation 
de  la  peau  et  le  signal  de  la  sensation  perçue  ne  dépasse  pas  quelques 
centièmes  de  seconde. 

En  somme,  la  méthode  d  exploration  électrique,  qui  permet  de  calculer 
la  vitesse  des  impressions,  donne  des  résultats  autrement  complets  et 
précis  que  ceux  dont  on  se  contente  généralement.  On  lui  reprochera 
probablement  de  ne  pas  pouvoir  être  facilement  généralisée,  à  cause  de  la 
multiplicité  des  appareils  et  des  connaissances  spéciales  qu'exige  leur 
maniement.  Cette  objection  ne  nous  effraye  pas  beaucoup,  car  il  est  bien 
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certain  que  l'eraploijde  ces  moyens  est  surtout  destiné  aux  hôpitaux  et 
principalement  aux  services  de  clinique  ;  or ,  parmi  les  laboratoires 
adjoints  à  ces  services,  plusieurs  sont  déjà  pourvus  des  instruments  dont 
nous  venons  do  parler.  Ce  n'est  donc  plus  qu'une  question  do  manipula- 
tion qui  peut  retarder  leur  application,  et  nous  ne  doutons  pas  que,  dans 
un  avenir  peu  éloigné,  l'esprit  de  recherches  faisant  toujours  de  nou- 
veaux progrès,  on  se  décide  à  sortir  les  instruments  de  leurs  vitrines. 

2'  Exploration  de  la  contractilité  musculaire.  —  Ici,  Tobjection  que 
nous  prévoyions  tout  à  l'heure  n'a  plus  sa  raison  d'être  ;  car,  toute  Pins- 
trumentation  nécessaire  consiste  en  une  bobine  d'induction  et  une  pile  à 
courant  constant,  composée  d'une  trentaine  d'éléments  environ.  Les  seules 
indications  spéciales  que  doivent  remplir  ces  appareils  sont  les  suivantes: 
la  bobine  d'induction  doit  être  à  til  plus  gros  que  lorsqu'il  s^agit  d'étudier 
la  sensibilité,  et,  pour  régler  facilement  l'énergie  de  son  courant,  le 
mieux  est  de  choisir  le  modèle  connu  sous  le  nom  de  bobine  à  chaHot. 
Quant  à  la  pile,  elle  doit  être  munie  d'un  galvanomètre  d'intensité  qui 
permette  d'évaluer  en  milliwebers  l'intensité  du  courant  employé  *. 

Ces  deux  instruments  suffisent  pour  le  diagnostic  de  tous  les  troubles 
de  la  motilité.  Bien  plus,  avec  les  renseignements  qu'ils  fourniflaent. 
nous  pouvons,  à  l'exclusion  de  toute  autre  donnée,  reconnaître  lacile- 
ment  le  siège  anatomique  d'une  lésion,  soit  dans  les  muscles,  soit  dans 
le»  nerfs  périphériques,  soit  même  dans  les  centres.  Nous  pouvons  nous 
rendre  compte  de  l'étendue  et  de  la  profondeur  de  cette  lésion  ainsi  que 
de  son  processus  et  de  son  âge;  le  pronostic  lui-même  devient  certain  en 
tant  que  rétablissement  de  la  fonction.  H  y  a  donc  là  une  source  de  ren- 
seignements précieux  pour  les  cliniciens  qui  étudient  les  maladies  du 
système  nerveux. 

Les  principales  applications  de  cette  méthode  ont  été  parfaitement 
résumées  par  le  professeur  Jaccoud^  dans  un  article  de  son  Dictionnaire  . 
et  nous  ne  pouvons  mieux  faire  ici  que  de  nous  inspirer  des  principes 
exposés  par  ce  savant  maître-,  ces  principes  représentent  d'ailleurs  l'ana- 
lyse des  travaux  de  Duchenne  *(de  Boulogne),  de  Ziemssen,  de  Remak, 
d'Erb,  de  Benedikt,  etc. 

L'exploration  électrique  doit  toujours  être  faite  : 

De  la  moelle  au  muscle  :  exploration  spino-musculaire ; 

De  la  moelle  au  nerf  :  exploration  spino-nerveuse  ; 

Du  nerf  au  muscle  :  exploration  névro-musculaire  ; 

Et  enfin  du  muscle  au  muscle  :  exploration  musculaire  proprement 
dite. 

Les  réactions  sont  souvent  très  difTérentes  pour  chacune  de  ces  explo- 
rations, et  il  importe  de  ne  négliger  aucune  do  leurs  indications,  qui  ont 
toutes  une  valeur  propre. 

1.  La  bobine  à  chariot  et  le  galvanomètre  d'intensité  seront  décrits  plus  loin, 
à  propos  des  applications  au  traitement. 

2.  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques^  article  ÉIectricitb. 
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Les  principaux  phénomènes  que  Ton  peut  observer  ainsi  sont  résumés 
de  la  façon  suivante  par  M.  Jaccoud  : 

Conservation  ou  abolition  de  la  contractilité  ; 

Épuisement  pathologique  de  Vexcitabilitè  ; 

Défaut  de  proportion  entre  laréaction  motrice  et  Vinteûsité  deVex- 
citation  employée* 

Ces  trois  modes  de  réaction  nous  permettent  déjà  de  reconnaître  si  nous 
avons  afTaire  à  l'un  ou  à  Tautre  des  trois  grands  groupes  de  paralysies. 
Ainsi  : 

Dans  les  paralysies  centrales  cérébrales,  la  contractilité  est  con- 
servée ; 

Dans  les  paralysies  centrales  spinales,  la  contractilité  est  conservée, 
si  le  segment  inférieur  de  la  moelle  est  intact  ;  . 

Elle  est  diminuée  ou  abolie^si  le  segment  inférieur  est  atteint  ou  détruit 
par  la  Lésion. 

Dans  les  paralysies  périphériques  ,  la  contractilité  disparaît  complè- 
tement  du  cinquième  au  septième  jour. 

Il  est  facile  d'ailleurs  de  se  rendre  compte  des  phénomènes  de  physio- 
logie pathologique  dans  chacun  de  ces  cas. 

Si  les  centres  cérébraux  proprement  dits  (hémisphères  et  corps  ôpto- 
striés)  sont  seuls  atteints ,  Tincitation  volontaire  seule  fait  défaut  ;  le 
muscle  étant  toujours  sous  l'influence  de  la  moelle,  sa  contraction  est 
facilement  provoquée  par  Texcitation  électrique.  Ce  n'est  que  lorsque  la 
lésion  a  gagné  secondairement  Iqs  cordons  médullaires  que  la  contracti- 
lité se  trouve  diminuée. 

Telle  est  la  donnée  des  auteurs;  évidemment  elle  est  juste,  si  l'on  con  - 
sidère  seulement  les  cas^classiques  (hémiplégie  par  hémorrhagie  ou  ramol- 
lissement). Mais  elle  ne  fait  pas  mention  des  cas  particuliers  qui  peuvent 
se  présenter  et  plus  spécialement  des  réactions  qui  accompagnent  les 
lésions  localisées  dans  Técorce  cérébrale.  Cette  étude  n'a  pas  encore  été 
entreprise  d'une  façon  suivie  ;  il  serait  pourtant  bien  intéressant  d'exa- 
miner électriquement  tous  les  cas  de  localisations  cérébrales.  Non  seu- 
lement le  diagnostic  y  gagnerait  de  nouveaux  points  de  repère,  mais  il 
est  probable  que  les  indications  physiologiques  fournies  par  cet  examen 
pourraient  souvent  servir  de  guide  dans  les  recherches  anatomiques  ; 
les  connexions  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  crâniens,  que  le  microscope 
n'a  pas  encore  pu  découvir,  pourraient  quelquefois  être  indiquées  par 
l'observation  même  des  réactions  électriques. 

Tout  dernièrement,  dans  un  cas  de  ce  genre,  nous  avons  pu  donner 
une  confirmation  expérimentale  à  une  hypothèse  d  anatomie  cérébrale 
déduite  de  l'observation  clinique  ;  évidemment,  l'autopsie  pourra  seule 
établir  le  fait  d'une  manière  irréfutable  ^  ;  mais,  si  Texamen  post  mortem 

1.  Il  s'agit  là  d'un  malade,  actuellemeat  dans  le  semce  de  M.  le  professeur 
Hardy^  suppléé  par  M.  Landouzy,  et  qui  est  atteint  d'une  paralysie  du  facial  su- 
périeur et  inférieur  gauche,  avec  paralysie  nucléaire  de  la  sixième  paire  du  même 
côté. 

Rbv.  de  héo.,  tome  I.  —  1881.  53 
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nous  donne  raison,  ne  sera-ce  pas  encore  là  une  nouvelle  preuve  à  ajouter 
aux  autres  pour  démontrer  l'utilité  de  Texamen  électrique? 

Nous  dirons  donc  que,  en  général,  dans  les  paralysies  centrales  céré- 
brales, l'excitabilité  est  conservée  ou  même  accrue;  mais  nous  nous 
hâterons  d'ajouter  que,  pour  tout  ce  qui  regarde  les  cas  particuliers,  les 
connaissances  actuelles  sont  insuffisantes  et  que  cette  partie  du  diagnostic 
électrique  reste  entièrement  à  faire. 

Si  la  lésion  porte  sur  Vaxe  médullaire^  y  compris  sa  portion  intra- 
cranienne,  plusieurs  conditions  peuvent  se  présenter  :  •' 

ia  moelle  peut  être  lésée  sur  un  point  et  dans  toute  son  épaisseur 
(myélite  aiguë  en  foyer)  ;  la  conductibilité  de  l'incitation  volontaire  se 
trouve  alors  interrompue;  mais,  le  segment  inférieur  étant  intact,  tous  les 
muscles  qui  en  dépendent  reçoivent  encore  l'influence  médullaire;  par 
conséquent,  leur  excitabilité  reste  parfaite.  Il  arrive  même  assez  souvent 
que  l'excitation  galvanique  détermine  des  contractions  plus  énergiques 
qu'à  rétat  normal,  ou,  pour  parler  plus  correctement,  qu'un  courant  gal- 
vanique faible,  de  12  milliwebers  par  exemple,  provoque  une  réaction 
aussi  énergique  que  le  ferait  un  courant  de  20  milliwebers  chez  l'homme 
sain.  Ce  fait  indique  une  augmentation  de  Vexcitabilité  réflexe  comme 
celle  que  l'on  observe  chez  une  grenout^e  fraîchement  décapitée  ;  chez 
l'homme,  cette  hyperexcitabilité  est  surtout  mise  en  évidence  par  les 
courants  de  quantité.  La  constatation  de  ce  symptôme  signifie  qu*il 
existe  dans  la  moelle  une  cause  d'irritation  produite  soit  par  une  lésion 
encore  très  récente,  soit  par  un  envahissement  secondaire^  et,  dans  ce 
dernier  cas,  elle  annonce  en  général  l'apparition  prochaine  de  la  contrac- 
ture. 

Si,  au  contraire,  la  lésion  est  très  étendue  à  la  fois  en  profondeur  et  en 
surface,  et  si  tout  le  segment  inférieur  de  la  moelle  est  détruit,  l'exci- 
tabilité motrice  se  trouve  forcément  supprimée.  Avec  de  très  forts  cou- 
rants galvaniques,  on  peut  encore  faire  contracter  les  muscles  par  Pexplo* 
ration  névro-musculaire  ;  mais  il  faut  pour  cela  expérimenter  dans  les 
trois  ou  quatre  premiers  jours  ;  au  bout  de  ce  temps,  l'excitabilité  ner- 
veuse a  totalement  disparu. 

Mais  la  lésion  peut  envahir  une  grande  étendue  de  la  moelle,  sans  pé- 
nétrer toute  son  épaisseur,  comme  dans  Tataxie  locomotrice  au  début. 
L'influence  médullaire  pouvant  encore  s'exercer,  l'excitation  électrique 
provoque  toujours  des  contractions  dont  l'énergie  va  en  diminuant  à 
mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès  ;  en  outre,  les  muscles  s'épuisent 
très  rapidement  sous  l'influence  de  l'excitant  électrique.  Tout  à  fait  au 
début,  lors  de  la  période  irritative,  la  réaction  est  souvent  exagérée,  sur- 
tout avec  les  courants  galvaniques,  mais  déjà  l'épuisement  musculaire 
est  plus  rapide. 

Â  ce  tableau  classique,  nous  croyons  qu'il  faut  encore  ajouter  une  par- 
ticularité intéressante,  qui  prend  ici  une  valeur  caractéristique  ;  nous 
voulons  parler  de  l'inégalité  que  l'on  observe  dans  l'excitabilité  ou  plutôt 
dans  la  contraction  des  différents  groupes  musculaires.  Ce  phénomène 
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est  en  rapport  avec  le  processus  irrégulier  de  la  lésion  médullaire,  et 
nous  le  retrouverons  sous  une  autre  forme  lorsque  nous  parlerons  de 
rauscultation  des  muscles.  Cette  inégalité  des  contractions  peut  être  ap- 
préciée dans  tous  ses  détails,  au  moyen  de  la  méthode  graphique,  en 
comparant  les  courbes  tracées  par  les  difîérents  muscles. 

Si  la  lésion  médullaire  n'a  envahi  que  les  cellules  trophiques,  Texci- 
tabilité  demeure  intacte  en  tant  qu'influence  nerveuse  ;  mais,  le  muscle 
subissant  une  altération  qui  diminue  le  nombre  de  ses  fibres  en  même 
*  temps  qu'elles  s'atrophient  individuellement,  il  en  résulte  que  la  masse 
contractile  devient  mécaniquement  de  moins  en  moins  apte  à  répondre 
à  Tezcitant  électrique  ;  il  est  rare  cependant  que  Tabolition  de  Texcitabi- 
lité  réflexe  soit  complète  ;  mais,  en  général,  il  faut  des  courants  très  in- 
tenses pour  provoquer  une  contraction  relativement  faible,  et  l'épuise- 
ment survient  plus  rapidement  que  dans  toutes  les  autres  affections. 

Souvent  même,  d'après  Béhédikt,  cet  épuisement  se  fait  remarquer 
dans  les  muscles  qui  ne  paraissent  pas  encore  atrophiés;  souvent  aussi, 
d'après  le  même  auteur,  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  est  elle-même 
modifiée,  soit  en  plus,  soit  en  moins. 

Notons  encore,  à  propos  des  atrophies  musculaires,  une  particularité 
sur  laquelle  les  auteurs  n'ont  pas  suffisamment  insisté  et  qui  présente 
cependant  une  grande  importance  diagnostique  et  pronostique. 

Un  muscle  qui  commence  à  s'atrophier  a  toujours  une  forme  de  con- 
traction différente  de  celle  des  muscles.sains  ;  si,  par  exemple,  on  excite 
un  muscle  sain  pendant  un  temps  très  court,  sa  contraction  se  fait  brus- 
quement et  elle  cesse  en  même  temps  que  le  passage  du  courant.  Dans 
Tatrophie,  au  contraire,  le  muscle  a  besoin  d'un  certain  temps  pour  at- 
teindre son  maximum  de  raccourcissement,  et  le  retour  à  la  forme  nor- 
male, la  décontraction,  ne  s'opère  qu'après  la  cessation  de  l'excitant  ;  en 
outre,  les  secousses  musculaires  correspondant  aux  interruptions  du  cou- 
rant inducteur  sont  moins  distinctes  les  unes  des  autres,  ou,  si  l'on 
veut,  la  fusion  de  ces  secousses  est  plus  complète  ;  on  retrouve  exacte- 
ment les  mêmes  phénomènes  lorsque  l'on  excite  un  muscle  de  grenouille 
fatigué. 

Ces  différences  sont  assez  marquées  pour  qu'on  puisse  les  apprécier 
sans  le  secours  des  appareils  inscripteurs  ;  leur  constatation  chez  des 
muscles  qui  ont  encore  l'apparence  normale  nous  indique  toujours  que 
l'atrophie  existe  déjà  ou  qu'elle  va  faire  son  apparition. 

Dans  les  paralysies  périphériques  ^^  la  lésion  qui  atteint  les  troncs 
nerveux  (traumatisme,  compression,  inflammation,  etc.)  interrompt  plus 
ou  moins  complètement  la  transmission  de  l'influence  motrice  des  centres 
au  muscle.  L'excitation  spino-musculaire  devient  donc  rapidement  sans 
effet. 

1.  Il  est  important  de  bien  fixer  la  signification  du  moi  périphériqi^e  ;  classique- 
ment, la  portion  périphérique  d'un  nerf  s'étend  des  cellules  qui  lui  donnent 
naissance  à  son  extrémité.  Par  conséquent  les  lésions  des  noyaux  d'origine  ren- 
trent dans  la  classe  des  lésions  centrales. 
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Lorsqu'il  s'agit  d'un  traumatisme,  d'une  section  de  nerf,  par  exemple, 
on  peut  encore,  pendant  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  qui  suivent 
Paccident,  déterminer  la  contraction  musculaire  en  appliquant  les  exci- 
tateurs au-dessous  du  point  lésé.  Après  cette  période  de  temps,  le  muscle 
seul  reste  encore  excitable  pendant  quelques  jours,  surtout  pour  les  cou- 
rants galvaniques  ;  puis  sa  contractilité  disparaît  jusqu'à  ce  que  la  régé> 
nération  du  nerf  soit  accomplie. 

Lorsqu'il  s'agit  des  nerfs  crâniens,  d'une  paralysie  à  frigore  du 
facial,  par  exemple,  les  phénomènes  sont  plus  complexes.  Voici  comment 
M.  Jaccoud  les  résume  dans  son  article  du  Dictionnaire  : 

c  Ou  bien  la  lésion  est  légère,  et  alors  la  contractilité  est  conservée  pour 
les  deux  espèces  de  courants,  faradiques  et  galvaniques. 

c  Ou  bien  la  désorgai;iisation  est  plus  profonde,  et  alors  la  réaction  fara- 
dique  est  diminuée  ou  abolie,  tandis  que  la  réaction  galvanique  est  nor- 
male ou  même  accrue.  » 

Barwinkel  a  fait  à  cette  occasion  des  remarques  fort  intéressantes  :  les 
deux  réactions,  faradique  et  galvanique,  sont  toujours  dans  un  rapport 
inverse  ;  dès  le  début  de  la  paralysie,  la  zone  d'excitation  faradique  se 
rétrécit  de  plus  en  plus  vers  la  périphérie  ;  au  contraire,  pendant  la  pé- 
riode d'amélioration,  on  voit  la  zone  d'excitation  galvanique  se  resserrer 
de  la  périphérie  vers  le  centre  ;  à  mesure  que  l'excitabilité  faradique  re- 
parait, l'excitabilité  galvanique  va  en  diminuant. 

La  paralysie  saturnine  a  été  rangée  dans  la  classe  des  paralysies 
périphériques  ;  nous  croyons  qu'il  y  a  là  une  distinction  à  faire. 
M.  J.  Renaut  a  démontré  en  efîet  que  les  lésions  produites  par  le  plomb 
atteignent  directement  les  fibres  musculaires,  qu'elles  finissent  par  sec- 
tionner complètement.  Le  muscle  est  donc  paralysé  par  suite  d'une  al- 
tération de  sa  propre  substance,  comme  il  le  devient  dans  le  cas  où  un 
cancer  ou  toute  autre  production  organique  détermine  une  semblable 
interruption  dans  la  continuité  de  ses  fibres.  La  paralysie  saturnine,  par 
conséquent,  peut  être  classée  parmi  les  paralysies  périphériques,  mais 
avec  cette  considération  que  l'impuissance  fonctionnelle  est  due  à  la  des- 
truction de  Torgane  contractile  et  non  à  un  obstacle  dans  la  transmission 
de  l'excitation  réflexe. 

Enfin  la  paralysie  hystérique  offre  des  réactions  qui  la  rapprochent 
des  paralysies  centrales  cérébrales.  Cependant  Bénédikt  a  remarqué  que 
«  Texcitabilité  galvanique  est  diminuée  dans  les  premiers  instants  qui 
suivent  la  paralysie,  puis  elle  devient  exagérée  ;  cette  modification  est, 
pour  le  savant  médecin  de  Vienne,  un  signe  tout  à  fait  caractéristique 
de  l'hystérie  1.  » 

Ce  rapide  résumé  montre  suffisamment  les  réels  services  que  peut 
rendre  l'examen  électrique,  alors  que  l'on  se  contente  d'apprécier  avec  des 
moyens  très  ordinaires  l'état  de  l'excitabilité  nerveuse  et  musculaire. 
Mais  ces  renseignements  peuvent  acquérir  une  précision  mathématique, 

1.  Jaccoud,  loc,  cit. 
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si  ToD  veut  appliquer  à  l'étude  de  la  contractilité  la  méthode  que  nous 
avons  déjà  indiquée  pour  la  sensibilité  cutanée,  c'est-à-dire  rechercher, 
pour  chaque  cas  pathologique,  la  durée  de  la  période  d'excitation  /a- 
tente. 

Ici,  quelques  mots  d'explication  sont  nécessaires.  Vers  Tannée  1850, 
Helmholtz  démontra  que,  lorsqu'une  excitation  est  appliquée  sur  un 
muscle,  celui-ci  n'entre  pas  immédiatement  en  contraction,  mais  qu'il 
s'écoule  toujours  un  certain  intervalle  de  temps  entre  le  moment  où  le 
muscle  est  excité  et  celui  où  il  se  contracte.  Cet  intervalle,  appelé  temps 
perdu  ou  période  d'excitation  latente,  a  été  évalué  par  Helmholtz  à 
0,01  de  seconde. 

L'étude  de  ce  phénomène  a  été  reprise  par  tous  les  physiologistes  qui  se 
sont  occupés  de  la  vitesse  de  l'agent  nerveux  ;  plus  récemment,  les  appa- 
reils de  M.  le  professeur  Marey  ont  permis  de  faire  avec  précision  sur 
rhomme  les  recherches,  qui  n'avaient  pu  encore  être  tentées  que  chez  les 
animaux.  On  a  reconnu  ainsi  que  le  temps  perdu  du  muscle  est  soumis 
à  des  variations  de  différente  nature  :  les  unes,  purement  expérimentales, 
dépendent  de  l'énergie  de  l'excitation,  de  son  point  d'application,  etc.  ; 
les  autres,  les  seules  qui  nous  intéressent,  sont  en  rapport  avec  certaines 
lésions  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  et  aussi  avec  l'état 
du  muscle  exploré. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  le  docteur  Mendelssohn  a  longuement 
étudié  les  modifications  que  les  diverses  maladies  du  système  nerveux 
peuvent  faire  subir  à  la  durée  de  l'excitation  latente  ;  ses  recherches  ont 
porté  sur  un  grand  nombre  de  malades  du  service  de  M.  le  professeur 
Charcot  ;  les  résultats  ont  d'ailleurs  paru  in  extenso  dans  les  Archives 
de  Physiologie. 

L'appareil  dont  s'est  [servi  M.  Mendelssohn  est  trop  compliqué  pour 
que  nous  puissions  en  donner  ici  une  description  abrégée  -,  il  nous  suf- 
fira d'indiquer  comment  l'expérience  peut  être  faite  avec  les  instruments 
des  laboratoires.  Un  tambour  explorateur  de  la  secousse  musculaire 
(myographe  de  M.  Marey)  est  appliqué  sur  le  muscle  à  étudier  ;  ce  tam- 
bour porte  à  son  contre  deux  boutons  métalliques  en  communication 
avec  les  deux  extrémités  d'une  bobine  d'induction  ;  il  est  en  outre  relié 
par  un  tube  de  caoutchouc  à  un  second  tambour  récepteur  muni  d'un 
levier  qui  inscrit,  sur  un  cylindre  enfermé,  tous  les  changements  de  forme 
du  muscle.  Dans  le  circuit  inducteur  est  intercalé  un  signal  de  M.  Deprez 
qui  trace  le  moment  exact  auquel  l'excitation  est  envoyée  au  muscle.  11 
suffit  ensuite  d'évaluer  en  fractions  de  seconde  l'intervalle  qui  sépare 
cette  indication  du  début  de  la  courbe  musculaire. 

Les  résultats  obtenus  par  M.  Mendelssohn  ont  une  très  grande  valeur 
à  nos  yeux,  non  seulement  par  leur  signification  propre,  mais  aussi 
parce  qu'ils  viennent  confirmer  en  les  contrôlant  les  renseignements 
fournis  par  l'exploration  clinique  de  la  contractilité.  Ainsi,  tandis  que 
chez  l'homme  sain  le  temps  perdu  n'est  que  de  0,006  à  0,008  de  seconde 
en  moyenne,  on  le  voit  atteindre  0,02  et  même  0,04  do  seconde  dans  les 
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oas  de  paralysie  avec  atrophie  très  prononcée  ;  il  diminue  au  contraire 
lorsqu'il  y  a  contracture  sans  atrophie  et  lorsque  les  centres  nerveux 
sont  plus  excitables  ;  dans  un  cas  de  tabès  dorsal  spasmodique,  il  n*était 
que  de  0,003  de  seconde. 

Des  nombreux  faits  observés,  M.  Mendelssohn  conclut  que,  à  Tétat 
pathologique  : 

lo  La  durée  de  la  période  d'excitation  latente  est  en  rapport  inverse 
avec  Texcitabilité  et  la  contractilité  farado-musculaire  ; 

2<*  Cette  durée  diminue  toujours  dans  un  muscle  contracture  ; 

3o  Elle  est  en  rapport  direct  avec  les  troubles  trophiques  des  muscles. 

Nous  aurions  désiré  insister  davantage  sur  cette  question  si  nouvelle 
et  si  intéressante;  malheureusement,  le  temps  et  Tespace  nous  manquent, 
et  nous  devons  nous  contenter  de  signaler  les  principaux  résultats  de 
M.  Mendelssohn  dans  le  tableau  ci-contre,  qui  résume  les  renseignements 
fournis  par  l'exploration  électrique  directe. 

B.  —  Applications  indirectes  de  l'électricité. 

Jusqu'à  présent,  l'électricité  ne  nous  a  servi  qu'à  provoquer  la  secousse 
musculaire  et  la  vibration  nerveuse  spéciale  qui  impressionne  le  cerveau 
et  la  moelle,  et  que  nous  nommons  la  sensibilité.  En  somme,  nous 
n'avons  fait  jusqu'ici  que  transformer  une  énergie  chimique  en  mouve- 
ment. 

Mais  cette  énergie  chimique  de  la  pile  peut  encore  donner  naissance  à 
de  la  chaleur  et  à  de  la  lumière^  et  toutes  deux  sont  également  appli- 
cables à  la  médecine  ;  Tune,  en  thérapeutique,  pour  la  cautérisation  des 
tissus;  l'autre,  en  diagnostic,  pour  l'éclairage  des  cavités  naturelles. 
Nous  allons  dire  quelques  mots  de  cette  dernière  application,  Télectro- 
cautérisation  devant  être  traitée  plus  tard. 

Le  moyen  le  plus  pratique  pour  produire  l'éclairage  médical  est  TId- 
candescence  d'un  fil  de  platine,  et  on  l'obtient  facilement  en  utilisant  le 
courant  d'une  pile  à  grandes  surfaces.  En  effet,  le  circuit  représenté  par 
le  fil  de  platine  et  les  deux  conducteurs  qui  le  relient  à  la  pile  ofTre  une 
résistance  relativement  faible,  et,  suivant  les  principes  exposés  dans  notre 
premier  article,  pour  avoir  une  grande  quantité  d'électricité  dans  l'unité 
de  temps,  il  est  nécessaire  d'employer  une  pile  ayant  très  peu  de  résis- 
tance intérieure.  Le  plus  ordinairement,  on  se  sert  pour  cet  usage  d'un 
ou  deux  éléments  Grenet,  composés  de  deux  lames  de  zinc  et  de  charbon 
très  rapprochées  Tune  de  l'autre  et  plongées  dans  une  solution  saturée  de 
bichromate  de  potasse  à  laquelle  on  ajoute  de  l'acide  sulfurique.  Cette 
pile  se  polarise  très  rapidement  et  ne  pourrait  fournir  un  long  travail  ; 
mais,  comme  les  expériences  auxquelles  on  la  destine  sont  en  général  de 
courte  durée,  elle  remplit  très  bien  son  office. 

On  peut  aussi  se  servir  d'une  pile  secondaire  de  M.  Planté  '.  Cet  ap- 

1.  L«8  appareils  de  M.  Planté  sont  exposés  au  rez-de-chaussée,  à  droite  de  la 
porte  d'entrée  da  Palais. 
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pareil,  qui  accumule  de  Télectricité  galvanique  comme  une  bouteille  de 
Leyde  accumule  l'électricité  statique,  se  compose  de  deux  grandes  lames 
de  plomb^  enroulées  concentriquement  sans  se  toucher  et  plongées  dans 
de  l'eau  acidulée  avec  de  Tacide  sulfurique.  Ces  deux  lames  sont  mises 
en  rapport  avec  les  pôles  d'une  pile  composée  de  deux  éléments  Bunsen 
ou  trois  éléments  Daniell.  L'eau  acidulée  est  aussitôt  décomposée  dans 
cette  sorte  de  voltamètre  gigantesque;  l'hydrogène  se  porte  sur  la  lame 
négative,  tandis  que  la  lame  positive  s'oxyde  et  se  couvre  d'un  dépôt  de 
peroxyde  de  plomb.  Au  bout  de  quelque  temps,  vingt  à  trente  minutes, 
l'élément  secondaire  est  suffisamment  chargé;  on  supprime  les  connec- 
tions avec  la  pile^  et',  lorsqu'on  réunit  les  deux  lames  de  plomb  par  un 
conducteur,  une  réaction  chimique  a  lieu^  inverse  de  la  première,  et  l'on 
obtient  un  courant  très  énergique,  mais  de  peu  de  durée.  Ce  courant  repré- 
sente toute  rélectricité  qui  a  été  fournie  par  la  pile  primaire  pendant  la 
durée  de  la  charge.  Un  des  avantages  de  tet  appareil,  c'est  de  ne  jamais 
s'user;  il  n'atteint  même  sa  puissance  maxima  que  lorsqu'il  a  déjà  servi 
un  certain  temps. 

Tout  dernièrement,  un  de  nos  confrères,  M.  le  docteur  de  Pezzer  a  fait 
subir  à  l'appareil  de  M.  Planté  quelques  modifications  dans  le  but  de  le 
rendre  moins  lourd  et  plus  facile  à  charger  rapidement. 

Quel  que  soit  le  moyen  employé  pour  rendre  le  fil  de  platine  incandes- 
cent, il  est  nécessaire  de  lui  donner  une  disposition  telle  que  tout  con- 
tact avec  les  tissus  soit  évité  et  que  la  chaleur  rayonnante  elle-même, 
quelque  faible  qu'elle  soit,  ne  puisse  devenir  une  gêne. 

Ces  difîérentes  conditions  ont  été  observées  dans  un  certain  nombre 
d'appareils  connus  sous  le  nom  de  polyscopes.  La  figure  1  montre  celui 
qui  a  été  construit  par  M.  Trouvé  et  qui  nous  paraît  répondre  complète- 
ment aux  données  exposées  plus  haut. 

Une  pile  secondaire  de  Planté,  munie  d'un  galvanomètre,  se  charge  par 
les  fils  marqués  positif  et  négatif.  Une  fois  la  pile  chargée,  on  peut  s'en 
servir  en  mettant  les  fils  du  polyscope  en  communication  avec  les  lames 
de  plomb,  aux  points  D  et  C.  L'intensité  du  courant  de  décharge  se  règle 
au  moyen  d'un  graduateur  spécial  placé  en  A.  Quant  au  porte-lumière 
proprement  dit,  on  peut  voir  ses  détails  de  construction  dans  la  figure  2, 
qui  le  représente  en  moitié  de  grandeur  naturelle. 

Tel  qu'il  est  représenté  dans  cette  figure,  le  polyscope  est  surtout  des- 
tiné à  éclairer  la  cavité  buccale;  mais  sa  forme  et  sa  disposition  peuvent 
subir  de  nombreuses  modifications.  La  spirale  de  platine  peut  être  com- 
plètement renfermée  dans  une  petite  ampoule  de  verre,  analogue  aux 
tubes  de  Gessler,  et  l'on  peut  alors  l'introduire  dans  des  cavités  plus 
étroites  et  plus  profondes,  sans  qu'if  y  ait  crainte  de  brûler  ni  même  de 
chauffer  les  muqueuses.  A  un  certain  moment,  on  a  même  cru  pouvoir 
ainsi  porter  la  lumière  jusqu'à  l'intérieur  de  l'estomaq  et  s'en  servir  pour 
examiner  ce  viscère  par  transparence  ;  mais  les  résultats  n'ont  pas  répondu 
à  l'attente,  et  il  nous  faut  nous  contenter  de  l'éclairage  des  parties  pro- 
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fondes  du  pharynx,  du  larynx  et  des  fosses  nasales.  Limité  à  cet  usage, 
le  polyscope  devient  un  instrument  réellement  utile. 

Après  avoir  utilisé  l'énergie  lumineuse  de  la  pile  nous  allons  mainte- 
nant nous  servir  du  travail  mécanique  qu'elle  lournit  pour  animer  cer- 
tains appareils  de  diagnostic. 


L'énergie  du  courant  galvanique  apparaît  sous  forme  de  mouvement 
lorsqu'on  lui  fait  traverser  un  électro-aimant.  Le  noyau  de  fer  doux 
situé  au  centre  de  l'éleclro  s'aimante  plus  ou  moins  fortement  selon  l'in- 
tensité du  courant  qui  circule  dans  la  bobine,  et  cette  aimantation  agit  à 
distance  sur  une  armature  de  1er  mobile.  L'attraction  cessant  dés  que  le 
courant  est  lui-même  interrompu,  oQ  peut,  dans  un  temps  très  court, 
répéter  un  grand  nombre  de  fois  ces  alternatives  d'aimantation  et  de 
désaimantation,  et,  par  suite,  obtenir  un  mouvement  oscillatoire  de  l'ar- 
mature, dont  le  rhythmo  est  isochrone  avec  celui  des  ouvertures  du  cou- 
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rant  ;  le  plus  souvent,  c'est  Varmature  elle-même  qui  est  chargée  de  faire 
automatiquement  les  ouvertures  et  fermetures  du  courant,  et  un  ressort 
antagoniste  règle  la  vitesse  de  son  oscillation  ;  ce  dispositif  porte  généra- 
lement le  nom  de  trembleur. 

Ces  principes,  qui  résument  presque  toute  la  mécanique  électrique  ont 
été  appliqués  par  M.  Trouvé  à  la  construction  d'un  instrument  qui  sert  à 
diagnostiquer  la  présence  dans  les  tissus  humains  d'un  corps  étranger 
métallique  et  principalement  d'un  projectile  de  guerre. 

Cet  instrument,  connu  sous  le  nom  d'ejcp2orateur  électrique  est  repré- 
senté dans  la  figure  suivante  (fig.  3) 


Fî^.2 


Fig.  3.  —  Explorateur  électrique. 


Un  petit  anneau  de  bois  ou  d'ébonite  renferme  Télectro-aimant  et  son 
armature  disposée  en  trembleur.  A  cet  anneau  est  fixée  une  sonde  explo- 
ratrice qui  contient  deux  petits  stylets  dont  les  extrémités  sont  isolées 
Le  courant  de  la  pile  doit,  pour  actionner  Téleotro^mant,  passer  d'un 
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stylet  &  l'autre,  et  cette  condition  n'est  obtenue  que  lorsque  les  deui  pointes 
métalliques  de  la  sonde  sont  réunies  par  un  oorps  bon  conducteur,  tel 
qu'une  balle  ou  un  éclat  d'obus;  les  tissus  du  corps  humain  sont  trop 
résistants,  électriquement  parlant,  pour  constituer  cette  réunion.  Cet 
Ingénieux  appareil,  remplace  donc  avantageusement  la  sonde  à  boule  en 
porcelaine  de  Nélaton  pour  l'exploration  des  blessures  par  armes  à  feu. 

Un  autre  appareil  dontnousavons  eu  déjà  occasion  de  parler,  le  signal 
électrique  de  H.  Marcel  Deprez,  est  également  constitué  par  un  électro- 
aimant  de  dimensions  encore  plus  restreintes  que  celui  de  M.  Trouvé.  Son 
armature  est  extrêmement  légère  et  a  par  conséquent,  très  peu  d'inertie. 
Son  réglage  est  obtenu  au  moyen  d'un  ressort  en  caoutchouc  que  l'on 
tend  plus  ou  moins  au  moyen  d'une  vis  de  réglage.  Cette  armature  porte 
une  petite  plume  de  baleine  destinée  à  tracer  son  déplacement  sur  le  noir 
de  fumée;  elle  n'a  point  à  taire  l'interruption  du  courant,  comme  dans 
l'explorateur  précédent  ;  son  jeu  est  parfaitement  libre,  et  les  ouvertures 
et  fermetures  sont  produites  à  volonté  par  un  diapason,  ou  un  interrupteur 
spécial,  ou  simplement  par  la  main  de  l'opérateur;  l'armature  du  signal 
doit  seulement  être  attirée  chaque  fois  que  le  courant  est  établi  et  être 
remise  en  position  par  le  ressort  lorsque  le  courant  cesse. 


Pig.  t.  —  SigDil  ilectriqoe. 


L'appareil,  fûnsi  oonstitaé,  peut  donner  jusqu'à  douze  cents  oscillations 
par  seconde.  Nous  avons  déjà  vu  comment  il  nous  sert  à  indiquer  le  mo- 
ment précis  auquel  un  courant  électrique  est  lancé  dans  le  corps  humain 
soit  pour  étudier  la  sensibilité  cutanée,  soit  pour  calculer  la  durée  de 
l'excitation  latente  du  muscle.  Le  même  instrument  peut  encore  uous 
rendre  bien  d'autres  services. 

Supposons,  par  exemple,  qu'il  s'agisse  de  compter  les  oscillations  d'un 
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tremblement.  Les  muscles  agités  par  les  secousses  du  tremblement  sont 
mis  en  rapport,  au  moyen  d'un  fil  ordinaire,  avec  une  lame  de  ressort 
maintenue  très  près  d'une  pointe  de  platine.  Chacune  des  secousses  mus- 
culaires fait  mouvoir  le  ressort,  un  contact  a  lieu,  et  le  courant  d'une  pile 
peut  être  ainsi  lancé  dans  le  signal  électrique  qui  inscrit  combien  il  y  a 
d'oscillations  musculaires  par  seconde. 

Il  est  vrai  que  la  transmission  par  Vair  du  mouvement  musculaire 
(méthode  myographique  de  M.  Marey)  donne  des  résultats  encore  plus 
complets,  puisque  Ton  peut,  avec  cette  méthode,  inscrire  non  seulement 
le  nombre  des  secousses,  mais  encore  leur  amplitude  et  leur  forme. 
Cependant  pour  Tétude  du  nombre,  nous  préférons  Tinscription  électrique 
qui  est  beaucoup  plus  nette  et  plus  régulière. 

Les  nombreux  tracés  recueillis  par  M.  le  D**  Debove  et  par  nous  dans  les 
services  de  Bicètro  ^  nous  ont  permis  de  constater  chez  les  trembleurs 
l'existence  d'une  série  de  phénomènes  dont  la  constance  est  vraiment 
remarquable.  Voici  quelques-uns  de  ces  résultats  : 

Le  tremblement  physiologique,  c'est-à-dire  celui  que  l'on  provoque 
chez  l'homme  sain  par  la  fatigue  d'un  groupe  musculaire,  est  toujours 
rhythmé,  et  il  a  un  nombre  d'oscillations  sensiblement  constant  (!0à 
11  par  seconde).  Dans  toutes  les  maladies  qui  s'accompagnent  de  trem- 
blement^ les  oscillations  sont  toujours  rhythmées;  le  tremblement 
spontané  ne  survient  que  chez  des  sujets  atteints  de  contracture;  et 
il  est  généralement  limité  à  un  muscle  ou  k  un  groupe  musculaire 
(le  muscle  ou  le  groupe  musculaire  antagoniste  est  alors  en  état  de  con- 
tracture). 

Quelle  que  soit  la  nature  de  la  maladie^  le  nombre  des  oscillations 
musculaires  est  à  peu  près  constant  pour  chaque  groupe  musculaire. 

Le  signal  électrique  de  M.  Deprèz  peut  inscrire  des  mouvements  beau- 
coup plus  petits  et  plus  rapides  que  les  secousses  du  tremblement  muscu- 
laire. Du  moment  ou  son  armature  est  capable  de  vibrer  douze  cents 
fois  par  seconde,  nous  ne  sommes  limités  dans  nos  recherches  que  par  la 
sensibilité  de  l'instrument  chargé  de  faire  les  interruptions  du  courant, 
et  cette  sensibilité  peut  être  poussée  très  loin . 

Il  y  a  quelques  années,  M.  le  D'  Rosapelly  fit  construire  un  appareil 
destiné  à  recueillir  les  vibrations  des  cordes  vocales,  en  même  temps  que 
des  tambours  à  levier^  d'une  disposition  particulière»  transmettaient  les 
mouvements  des  lèvres  et  de  la  langue.  On  pouvait  ainsi  inscrire  le  jeu 
de  ces  différents  organes  pendant  l'émission  de  la  voix  et  étudier  la  part 
qui  revient  à  chacun  d'eux  dans  la  prononciation  des  différentes  lettres  et 
syllabes. 

L'e^rp^oraeetir  laryngien  de  M.  Rosapelly  a  donc  tAie  destination 
surtout  physiologique,  et  son  emploi  est  tout  indiqué  pour  l'étude  de  la 
voix  articulée  chez  les  différentes  races  humaines. 

1,  Recherches  sur  la  pathogénie  des  tremblements  par  M.  le  D'  Debove  et 
M.  le  D'  Boudet  de  Paris,  in  Archives  de  Neurologie,  «•  2,  18îi0. 
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Gependaat  il  peut  être  aussi  d'une  certaine  utilité  en  clinique,  dans  le 

diagnostic  des  alTections  qui  atteignent  les  cordes  vocales,  telles  que 

paralysies,  tumeurs,  etc.,  et  c'est  à  ce  tilre  que  nous  eu  donnons  Ici  la 

description. 


-  EipJomtsiir  iaryngier 


Cet  explorateur  est  constitué  par  une  petite  boîte  en  bois  ou  en  caout- 
chouc durci  fixée  sur  un  manche  dont  la  partie  médiane  est  faite  d'une 
lame  d'acier  mince  et  tlexible.  Au  fond  de  cette  boite  est  une  pointe  de 
platine  en  face  de  laquelle  oscille,  sur  un  axe  transversal,  une  masse  de 
cuivre  assez  lourde.  Une  vis  de  réglage  limite  l'écartemont  de  ces  deux 
organes,  qui  sont  tous  deux  en  communication  avec  le  courant  de  la  pile. 
Toutes  les  fois  qu'un  corps  vibrant  touche  aux  parois  de  la  petite  caisse 
d'ébonite,  œtle-ci  et  la  pointe  de  platine  qu'elle  renferme  se  mettent  h 
vibrer  à  l'unisson;  mais  la  masse  de  cuivre,  à  cause  de  son  inertie,  ne 
peut  suivre  les  mouvements  de  la  pointe  ;  il  en  résulte  une  succession  de 
contacts  dont  le  nombre ,  lorsque  l'appareil  est  bien  réglé,  correspond 
exactement  au  nombre  des  vibrations  communiquées. 

Par  conséquent,  si  l'explorateur  est  appliqué  sur  te  corps  thyroïde,  au 
niveau  de  l'insertion  des  cordes  vocales,  il  vibre  à  l'unisson  de  la  note 
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émise  par  le  larynx,  et  le  signal  de  Deprèz,  intercalé  dans  le  circuit,  repro- 
duit exactement  le  nombre  de  ces  vibrations,  c'est-à-dire  la  tonalité  de  la 
note.  On  reconnaît  ainsi  facilement  que,  quelle  que  soit  la  voyelle  pronon- 
cée, Vinscription  reste  la  même  si  le  ton  de  la  voix  ne  change  pas; 
le  larynx  n'est  donc  qu'une  anche  vibrante  destinée  à  donner  l'into- 
nation à  la  voix.  Quant  à  la  consonnance  distincte  des  diverses  voyelles, 
elle  9St  produite,  comme  celle  des  consonnes,  par  les  différentes  formes 
que  prennent  le  voile  du  palais,  la  langue,  les  lèvres,  etc.,  lors  de  leur 
émission. 

Supposons  maintenant  que,  par  suite  d^une  lésion  quelconque,  paraly- 
sie ou  tumeur.  Tune  des  cordes  vocales  se  trouve  détendue  et  ne  puiœe 
vibreràTunisson  dePautre;  Texplorateur  deRosapelly,  appliqué  succes- 
sivement sur  les  deux  côtés  du  larynx,  ne  donnera  pas  la  même  inscription  ; 
il  est  incapable  certainement  de  dissocier  et  d'inscrire  séparément  Ja 
vibration  de  Tune  ou  de  Tautre  des  cordes  vocales  ;  mais  son  inscriptiOD 
décèle  nettement  la  raucité  ou  la  bitonalité  de  la  voix,  et  Tanomalie  devient 
plus  visible  lorsque  l'appareil  est  appliqué  du  côté  malade. 

A  cause  de  son  extrême  sensibilité,  Texplorateur  de  Rosapelly  peut 
encore  nous  servir  à  recueillir  le  tremblement,  à  la  place  de  l'appareil  un 
peu  plus  compliqué  dont  nous  avons  parlé  tout  à  Theure.  C'est  même  le 
seul  qui  puisse  être  actionné  par  les  secousses  musculaires  limitées  aux 
extrémités,  comme  celles  des  tremblements  alcoolique  et  mercuriel. 

En  le  réglant  bien,  on  peut  même,  dans  certains  cas,  Timpressionner 
par  les  mouvements  de  la  pointe  du  cœur,  et  par  conséquent  recueillir 
l'inscription  électrique  du  rhythme  de  cet  organe. 

Ce  même  appareil  de  Rosapelly  devient  la  source  d'une  série  d'ei^ 
riences  fort  intéressantes,  lorsqu'on  remplace  le  signal  électriciue  de 
Deprèz  par  un  téléphone.  En  effet,  chaque  oscillation  de  la  masse  de  cui- 
vre, c'est-à-dire  chaque  ouverture  et  fermeture  du  courant,  se  traduit  par 
un  son  dans  Tappareil  récepteur,  et  le  son  ainsi  produit  est  assez  intense 
pour  se  faire  entendre  à  plusieurs  mètres  de  distance.  On  peut  ainsi,  dans 
un  amphithéâtre  de  clinique,  rendre  tous  les  auditeurs  témoins  d'un  phé- 
nomène instantané  et  faire  parler  devant  eux  les  muscles,  le  cœur,  les 
artères,  etc.  Nous  regrettons  vivement  que  cette  méthode  d'exploration 
n^ait  pas  encore  été  appliquée  une  seule  fois  dans  nos  services  d'enseigne- 
ment, alors  qu'elle  est  devenue  d'un  emploi  journalier  dans  les  hôpitaux 
d'Angleterre  et  d'Allemagne. 

Le  docteur  Stein  fut  le  premier  qui  songea  à  se  servir  du  téléphone 
pour  faire  entendre  les  bruits  de  la  circulation  à  toute  une  assistance. 
L'appareil  dont  il  se  servit  était  formé  d'un  ressort  très  flexible  qui  s'ap- 
pliquait sur  Tartère  radiale.  A  l'extrémité  de  ce  ressort  et  au-dessus  de 
lui  se  trouvait  une  pointe  de  platine  contre  laquelle  il  venait  buter  à 
chaque  ondée  sanguine  ;  lorsque  l'appareil  était  bien  réglé  le  contact  avait 
lieu  non  seulement  au  moment  de  la  réplétion  de  l'artère  sous  Tiniluence 
de  la  systole  cardiaque,  mais  aussi  lors  de  l'onde  dicrotique,  de  sorte  que 
les  auditeurs  pouvaient  suivre  toutes  les  variations  du  rhythme  artériel 
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et  assister  tous  ensemble  aux  intermittences  du  cœur  souvent  si  fugi- 
tives. 

Toutefois  cette  méthode  si  attrayante  qu'elle  pût  être,  avait  un  défaut; 
elle  signalait  bien  les  mouvements  des  vaisseaux,  mais  elle  était  inca- 
pable de  transmettre  les  bruits  normaux  ou  pathologiques  qui  peuvent 
exister  dans  le  cœur  ou  dans  les  autres  parties  du  système  circulatoire. 
L'explorateur  de  Stein,  comme  celui  de  Rosapelly,  peut  faire  de  nom- 
breuses et  rapides  interruptions  du  courant  sous  Tinfluence  d'une  vibra- 
tion mécanique  très  faible  ;  lûais  ni  Tun  ni  l'autre  de  ces  instrumenta  n'est 
disposé  pour  modifier  l'intensité  du  courant  sans  l'interrompre  ;  ce  dernier 
rôle  était  réservé  au  microphone. 

En  thèse  générale,  on  peut  appeler  microphone  tout  appareil  pou- 
vant  subir  une  variation  de  résistance  électrique  instantanée  sous 
Vinfluence  d'une  vibration  mécanique  ou  moléculaire.  D'après  ce  que 
nous  savons  des  lois  des  courants,  si  la  résistance  du  circuit  varie,  l'in- 
tensité du  courant  doit  elle-même  éprouver  une  variation  correspondante. 
Or  rien  n'est  plus  facile  que  de  faire  varier  la  résistance  d'un  conduc- 
teur; mais  la  varitable  difficulté  consiste  à  établir  la  partie  du  conducteur 
servant  d'explorateur  de  telle  façon  que  la  variation  de  résistance  puisse 
se  faire  brusquement,  sous  l'influence  d'une  force  extérieure  extrêmement 
faible  et  sans  qu'il  y  ait  jamais  interruption  du  courant.  Quant  à  l'appa- 
reil récepteur  qui  doit  être  influencé  par  les  variations  d'intensité,  c'est 
encore  le  téléphone  ;  sa  sensibilité,  ainsi  que  l'a  démontré  M.  le  D**  d'Ar- 
sonval  est  au  moins  deux  cents  fois  plus  grande  que  celle  du  nerf  de 
grenouille  (patte  galvanoscopique)  ;  en  outre,  il  s'adresse  au  plus  parfait 
de  nos  sens,  à  l'ouïe;  toute  variation  de  résistance  dans  le  microphone,  si 
minime  qu'elle  soit,  est  immédiatement  transformée  par  le  téléphone  en 
un  son  facilement  reconnaissable. 

Les  microphones  usités  en  médecine  sont  composés  de  deux  morceaux 
de  charbon  de  cornue,  dont  l'un  au  moins  est  mobile,  et  qui  sont  main- 
tenus au  contact  au  moyen  d'un  ressort  quelconque  doué  d'une  élasticité 
à  la  fois  très  faible  et  très  parfaite.  Chaque  fois  qu'une  variation  de 
pression  s'exerce  sur  ce  contact,  le  courant  qui  le  traverse  éprouve  une 
variation  de  résistance  correspondante;  son  intensité  subit  une  modifi- 
cation, et  le  téléphone  accuse  ce  changement  avec  d'autant  plus  de  force 
que  la  variation  de  résistance  est  elle-même  plus  considérable. 

Le  premier  microphone  médical  vraiment  digne  de  ce  nom  est  dû  au 
Dr  Richardson  ;  cet  appareil  était  constitué  par  un  microphone  de  Hughes, 
un  sphygmographe,  une  pile  et  un  téléphone  reliés  de  telle  façon  que 
lorsque  le  style,  qui  était  mis  en  mouvement  par  la  pulsation  artérielle, 
se  mouvait  sur  la  plaque  du  microphone,  laquelle  était  faite  de  métal  ou 
de  charbon  comprimé,  les  lignes  et  les  courbes  tracées  par  le  style  se 
trouvaient  traduites  en  sons  par  le  téléphone. 

Lorsque  le  D'  Richardson  présenta  cet  instrument,  il  y  a  deux  ans,  à 
la  Société  médicale  de  Londres,  il  fit  à  son  sujet  une  communication  fort 
intéressante  dont  nous  traduisons  ici  les  principaux  passages  : 
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c  Les  bruits  recueillis  sont  au  nombre  de  trois  :  Tun  est  long^  correspon- 
dant à  la  ligne  d'ascension  dli  tracé  sphygmographique,  et  représentant 
Pimpulsion  du  ventricule  gauche  :  c'est  le  premier  bruit.  Un  autre  cor- 
respond à  la  ligne  descendante  et  oblique  du  tracé  :  c'est  le  deuxième 
bruit  ;  et  le  troisième  correspond  à  la  petite  ascension  du  tracé  causé  par 
l'occlusion  des  valvules  aortiques. 

«  Dans  les  cas  de  maladie,  les  trois  bruits  ordinairememt  fournis  par  le 
téléphone  sont  modifiés  de  diverses  façons. 

f  Dans  les  palpitations,  pendant  le  paroxysme,  on  n'entend  plus  trois 
bruits  distincts,  mais  un  bruit  rotatoire,  rappelant  celui  d'une  roue  de 
moulin  tournant  très  vite. 

«  Dans  les  cas  dHnsuffisance  aortique  avec  régurgitation»  il  existe  un 
quatrième  bruit,  très  court,  souvent  très  distinct  et  facile  à  reconnaître. 

«  Quand' Vimpulsion  ventriculaire  est  augmentée  le  premier  bruit  est 
prolongé,  et  le  second  est  moins  prononcé. 

c  Le  manque  de  force  du  ventricule  est  indiqué  par  la  brièveté  du 
premier  bruit,  et  le  relâchement  artériel  s'accuse  par  la  faiblesse  des 
deuxième  et  troisième  bruits. 

c  Les  intermittences  du  cœur  sont  marquées,  dans  les  cas  graves,  par 
des  intervalles  de  silence  complet  ;  mais  dans  les  cas  moins  prononcés, 
lorsque  le  malade  est  lui-même  inconscient  de  ces  intermittences,  on  peut 
entendre  une  série  de  bruits  ou  de  vibrations  très  délicates,  comme  si  le 
ventricule,  incapable  de  donner  un  véritable  battement,  n^en voyait  pas 
moins  le  sang  dans  Tarbre  artériel. 

<  Dans  Vanémie,  outre  les  trois  bruits  ordinaires,  on  entend  souvent 
un  faible  murmure;  et  dans  certains  cas,  alors  même  que  l'anémie  n'est 
pas  le  symptôme  prédominant,  on  peut  encore  parfois  reconnaître  ce 
murmure  i.  » 

A  l'exemple  de  Richardson  un  certain  nombre  d'expérimentateurs  ten- 
tèrent l'application  du  microphone  à  l'auscultation  du  cœur,  des  poumons, 
des  muscles,  etc.  M.  Cuttriss  en  Angleterre,  M.  van  Ermengem  en  Bel- 
gique, MM.  Spillmann  et  Dumont,  Gellé,  Giboux  en  France,  firent  subir 
de  nombreuses  modifications  aux  explorateurs  microphoniques.  Nous 
même  avons  entrepris  une  série  de  recherches  qui  ont  été  consignées 
Tannée  dernière  dans  un  long  mémoire,  et  nous  passerions  sous  silence 
nos  propres  appareils,  s'ils  n'étaient  les  seuls  à  figurer  à  l'exposition 
d'électricité. 

Nous  nous  sommes  surtout  attaché  à  donner  aux  explorateurs  micro- 
phoniques  une  très  grande  sensibilité  et  à  modifier  leur  forme  selon  la 
nature  de  chaque  exploration.  Dans  la  plupart  de  ces  microphones  le 
charbon  mobile,  taillé  en  forme  de  cylindre,  est  couché  horizontalement 
et  maintenu  sur  un  axe  transversal  qui  passe  exactement  en  son  milieu; 
les  deux  moitiés  du  cylindre  se  font  ainsi  équilibre,  et  l'une  d'elles  s*appuie 
par  son  extrémité,  sur  une  pastille  de  charbon  qui  reçoit  directement  ou 

I.  D'  Richardson,  The  Lanctt,  25  octobre  1879,  p.  617. 
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indirectement  les  vibrations  sonores  ou  les  mouvements  à  transformer 
en  sona.  Quant  à  U  preasian  qui  doit  maintenir  les  charbons  au  contact 
elle  est  obtenue  d'une  façon  très  simple  au  moyen  d'un  ressortlormé  d'un 
V  de  papier  écolier,  ce  corps  jouisBant  d'une  élasticité  à  la  fois  très  faible 
et  très  parfaite.  Des  vis  micrométriques  permettent  de  régler  de  degré  de 
cette  pression  et  de  faire  varier  la  sensibilité  de  l'appareil  selon  les 
besoins  de  l'expérience. 


—  C,  lia  ds  urr4g<  permatUiit 
iBJnsDl  dsi  dcui  murLi  st  pir 


La  figure  6  représente  un  spbygmoptione  disposé  de  telle  sorte  que  les 
mouvements  imprimés  par  l'ondée  sanguine  n'apportent  aucune  gêne  à 
l'auscultation  des  bruits  intra-artériols;  il  indique  tous  les  bruits  qui  se 
passent  h  l'iatOrieur  du  vaisseau,  et,  avec  un  peu  d'habitude,  on  arrive  très 
aisément  à  distinguer  les  diiïérencesde  rhythme,  les  bruits  de  souffle,  etc. 

Cet  explorateur,  tel  qu'il  a  été  construit  par  M.  Verdin,  est  un  véritable 
instrument  de  précision:  il  est  donc  escellent  lorsqu'il  s'agit  d'explorer 
l'artère  radiale,  mais  il  ne  peut  commodément  s'appliquer  sur  les  autres 
artères,  telles  que  les  carotides,  les  fémorales,  etc.,  ni  surtout  sur  les 
veines.  Dans  ce  dernier  cas  surtout,  il  a,  comme  tous  les  stéthoscopes, 
le  désavantage  de  produire  une  pression  sur  les  parois  des  vaisseaux,  et 
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il  était  important  de  supprimer  ce  défaut  ;  pour  y  réussir,  nous  avons  lait 
construire  le  microphone  à  transmission  représenté  dans  la  figure  T. 

Les  charbons  de  ce  microphone  sont  placés  sur  un  tambour  T,  assea 
semblable  à  ceux  de  M.  Marey.  Un  petit  embout  d'ivoire  ou  de  corne  B, 
en  forme  d'entonnoir ,  sert  d'explorateur  et  s'applique  très  légèrement 
{par  son  propre  poids)  sur  la  peau,  au  niveau  des  vaisseaux.  Un  tube  de 
caoutchouc  relie  cet  embout  au  tambour  récepteur,  dont  la  membrane 
est  faite  en  vessie  de  porc  très  fortement  tendue.  Si  l'on  veut  atténuer 
Tinfluence  de  certains  mouvements  mécaniques,  on  adapte  à  l'orifice  de 
l'embout  une  seconde  membrane  également  très  tendue  A  et  munie  d'un 
bouton  explorateur. 


Quant  au  réglage  de  la  pression  des  charbons,  il  s'exécute  par  un 
moyen  très  simple,  dont  l'idée  première  nous  a  été  communiquée  par 
le  Dr  d'Arsonva!,  Le  ressort  en  papier  est  remplacé  par  l'attraction 
qu'exerce  la  vis  M  en  acier  aimanté  sur  une  petite  aiguille  d'acier  cou- 
obée  sur  la  partie  postérieure  du  charbon  horizontal.  M.  Gaiffe  a  réuni  les 
diverses  pièces  de  cet  appareil  dans  une  petite  boîte  très  portative,  qui 
renferme  en  même  temps  la  pile  P  destinée  à  fournir  le  courant. 

C'est  à  l'aide  de  cet  instrument  que  nous  avons  pu  reconnaître,  avec 
M.  le  D''  Debove,  que  le  second  souffle  crural  de  l'insuffisance  aortique  est 
un  bruit  propagé.  L'embout  de  corne  du  stéthoscope  microphonique  est 
maintenu  très  légèrement  au  niveau  do  l'artère  crurale,  sans  exercer  de 
pression  sur  ce  vaisseau;  le  téléphone  approché  de  l'oreille  fait  parfaite- 
ment reconnaître  le  second  souffle  artériel.  Un  autre  microphone  dont 
l'explorateur  est  placé  sur  la  région  cardiaque  permet  d'ausculter  en 
même  temps  le  cœlir,  en  appliquant  un  second  téléphone  sur  l'autre 
oreille.  L'expérimentateur  entend  donc  à  la  fois  les  bruits  du  cœur  et 
ceux  qui  se  passent  dans  le  vaisseau  ;  or  il  est  très  facile  de  reconnaître 
ainsi  que  le  deuxième  souffle  cardiaque  et  le  second  souffle  crural  sont 
synohroneB, 
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Le  myophone  qui  sert  à  l'étude  du  bruit  mtisculaire  est  représenté 
en  coupe  dans  la  figure  8.  Le  charbon  inférieur  H  est  fixé  au  centre 
d'une  membrane  de  parchemin  ou  d'ébonite.  tendue  sur  une  embouchure 
de  téléphone  et  destinée  à  amplifier  les  vibrations  qui  lui  sont  commu- 
niquées. L'autre  face  de  cette  membrane  porte,  également  à  son  centre,  un 
bouton  explorateur  que  Ton  applique  directement  sur  le  muscle  en  expé- 
rience ou  bien  auquel  on  attache  par  un  fil  ordinaire  le  tendon  d'un 
muscle  de  grenouille.  On  peut  ainsi  recueillir  les  bruits  du  muscle  à  l'état 
de  repos  physiologique  ou  de  contraction  provoquée  par  l'excitation  élec- 
trique. . 


A.  r^J^ 


Fig.  8.  —  Myophone. 

A,  chariot  portant  le  charbon  mobile  D.  —  V,  vis  miorométriqae  permettant  Télévation  et  la  des- 
cente de  ce  chariot.  ~~  I,  ressort  en  papier  réglant  la  pression  des  charbons.  —  H,  charbon 
fixé  sur  l'extrémité  snpérienre  du  bouton  explorateur  B,  lequel  traverse  le  centre  de  la  mem- 
brane de  parchemin. 


Le  même  myophone  appliqué  sur  l'homme  au  niveau  d'une  forte  masse 
musculaire,  telle  que  le  biceps  brachial  ou  les  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse,  indique  parfaitement  le  bruit  de  roulement  sourd  et  continu  dû 
au  tonus  normal.  Lors  de  la  contraction  volontaire,  la  tonalité  de  ce  son 
est  brusquement  élevée,  en  même  temps  que  son  intensité  augmente. 

hea  muscles  paralysés,  ainsi  qu*on  peut  le  prévoir,  fournissent  un  bruit 
très  affaibli  et  souvent  nul  ;  la  contracture,  au  contraire,  détermine  un 
bruit  plus  intense  et  d'une  tonalité  plus  élevée  que  le  bruit  de  la  contrac- 
tion normale,  lorsque  les  muscles  contractures  ne  sont  pas  en  même 
temps  atrophiés. 

Le  même  instrument  permet  aussi  de  contrôler  les  observations  du 
tremblement  dont  nous  avons  parlé  plus  haut;  l'oreille  étant  meilleur 
juge  que  la  vue  lorsqu'il  s'agit  de  distinguer  une  différence  de  rhythme , 
le  myophone  nous  indique  que,  chez  un  même  sujet  et  pour  un  même 
groupe  musculaire,  le  tremblement  a  toujours  le  même  nombre  d'oscil- 
lations par  seconde,  l'amplitude  de  ces  oscillations  étant  seule  soumise  à 
des  variations. 

Chez  les  ataxiques,  rien  n'est  plus  facile  que  de  constater  à  l'aide  du 
myophone  la  différence  de  tonicité  des  divers  groupes  musculaires  et 
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même  des  divers  muscles,  différenco  qui,  d'après  l'opinion  de  U.  Debove 
et  la  nôtre,  doit  être  coneidéréa  comme  U  cause  directe  de  l'incoordina- 
tion dans  cette  maladie. 

Nous  signalerons  en  dernier  lieu  un  microphone  destiné  à  Vinscrip- 
tion  de  la  voix  aHiculic,  et,  par  suite,  à  l'analyse  des  vibrations  du 
larynx  on  même  temps  que  des  diverses  formes  imprimées  à  la  colonne 
d'air  qui  sort  des  lèvres,  après  qu'elle  a  été  influencée  par  le  voile  du 
palais,  la  langue,  les  lèvres,  les  dents,  etc.  La  figure  9  représenta  un  de 
ces  parleurs  microphoniques  qui,  relié  à  une  pile  peu  résistante,  telle 
qu'un  Grenet,  et  à  un  récepteur  d'une  disposition  partioulière,  permet  de 
recueillir,  sur  un  cylindre  enfumé,  les  tracés  des  différentes  voyelles  et 
même  l'inscription  de  mots  tout  entiers.  Notre  but,  en  construisant  cet 
appareil,  était  de  réunir  en  un  seul  tracé  toutes  les  indications  fournies 
par  tes  différents  explorateurs  de  Rosapelly. 


H,  leatUla  d«  ol^aibon  iiiéo  i 


imbrane  méUtliqut.  —  D,  cturbon  mobile.  —  1,  i 


Certes,  nous  sommes  encore  loin  du  but  définitif,  c'est-à-dire  de  la 
parole  écrite  éleclriquemenf;  cependant,  quelque  imparfaits  que  soient 
les  résultats  obtenus,  ils  sont  assez  satisfaisants  pour  nous  encourager  â 
'  persévérer  dans  cette  voie  de  recherches,  et  nous  ne  doutons  pas  que 
quoique  jouf  on  puisse  arriver  à  reconnaître,  sur  un  simple  tracé,  si  un 
mot  a  été  prononcé  par  un  bègue,  un  paralytique  général,  un  alcooli- 
que, eto.  Le  tracé  que  nous  reproduisons  ici  montre  quelle  finesse  de 
détails  on  peut  obtenir  au  moyen  de  l'inscription  électrique  ffig.  10). 


Fig.  IB.  —  lucriplion  ^kclriqao 


Nous  venons  de  signaler  quelques-unes  des  applications  du'mioro- 
phone  ;  l'auscultation  du  cœur  et  des  poumons  est  aussi  facile  que  oelle 
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des  artères  et  des  muscles  lorsque  les  appareils  sont  construits  dans  de 
bonnes  conditionB;  les  bruits  du  cœur  fœtal,  les  bruits  intra-utérins 
seront  probablement  étudiés  avec  la  même  exactitude  ;  mais  il  faut  avouer 
que,  jusqu'à  présent,  les  tentatives  faites  dans  ce  but  sont  restées  infruc- 
tueuses. —  La  chirurgie  elie-mème  peut,  dans  certains  cas,  bénéficier  des 
reoseignemenls  tournis  par  le  microphone  ;  le  diagnostic  des  calculs 
résicaux,  souvent  si  dilficile  h  établir  avec  la  sonde  ordinaire,  devient 
beaucoup  plus  certain  avec  l'emploi  de  la  sonde  microphonique,  inventée 
par  sir  H.  Thompson  ;  nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  la  démonstra- 
tion suivante,  donnée  par  le  célèbre  chirurgien  Anglais. 

L'instrument  dont  il  se  sert  se  compose  d'un  cathéter  ordinaire  dans 
le  manche  duquel  est  fixé  le  microphone. 

«  Si  je  frappe,  dit  M.  Thompson,  un  corps  quelconque  avec  le  bec  de 
la  sonde,  une  onde  sonore  se  propage  &  travers  le  métal  de  l'instrument 
et  arrive  sur  ce  morceau  de  charbon,  qui,  mobile,  reçoit  le  mouvement 
et  le  transmet  au  circuit.  Il  suffit  de  toucher  la  pointe  d'une  épingle; 
l'onde  se  forme  et  progresse;  un  changement  moléculaire  s'efTecIue  dans 
ce  fragment  de  charbon  :  ici  cesse  l'onde  acoustique,  qui  se  change  en 
courant  électrique  capable  de  reproduire  dans  un  téléphone  le  son  qui  a 
donné  lieu  à  cette  ondulation.  Mais  voyez  le  cAté  mystérieux  de  l'appa- 
reil 1  bien  que  l'onde  sonore  soit  faible,  elle  est  amplifiée  à  l'instant  même 
où  elle  devient  onde  électrique. 


<  Voici  une  vessie  arlificielle  en  gutta-percba  contenant  un  petit  calcul. 
Vous  voudrez  bien  supposer  que  nous  soupçonnons  la  présence  dans  cette 
vessie  d'un  calcul  ou  d'un  fragment  de  pierre  que  nous  y  aurions  laissé. 
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Avec  une  sonde  ordinaire,  vous  pouvez  bien  atteindre  ce  corps;  mais  cela 
ne  saurait  vous  donner  la  certitude  de  sa  présence.  Si  vous  employez 
Tinstrument  que  voici,  et  si  vous  touchez  avec  cette  sonde  un  calcul, 
même  minime,  le  téléphone  vous  le  révélera  à  Tinstant,  comme  cela  se 
passe  dans  Texpérience  que  je  pratique  en  cejmoment  sous  vos  yeux.  J'ai 
déjà  expérimenté  sur  le  vivant,  et  je'regrette  de  ne  pas  avoir  aujourd'hui 
le  malade  à  ma  disposition  '.  > 

M.  Chardin  construit  des  sondes  microphoniques  qui  donnent  tous  les 
résultats  indiqués  par  le  D"*  Thompson  *  les  différents  organes  qui  consti- 
tuent l'ensemble  de  Pappareil,  pile,  téléphone,  sonde,  conducteurs,  etc., 
sont  renfermés  dans  une  seule  boîte/ comme^le  montre  la  figure  il. 

Après  avoir  doté  la  science  de  cet  admirable  instrument ,  le  micro- 
phone, M.  Hughes  nous  a  encore  donné  le  moyen  de  l'appliquer  à  un 
certain  nombre  de  recherches  médicales  du  plus  haut  intérêt,  telles  que 
la  mesure  de  l'acuité  auditive.  Déjà  M.  d'Arsonval  ^  avait  indiqué  un 
procédé  très  simple  pour  obtenir  cette  mesure  par  l'emploi  combiné  du 
téléphone  et  de  la  bobine  d'induction  ;  mais  on  peut  faire  à  ce  système  le 
reproche  de  ne  donner  que  des  valeurs  relatives,  ou,  tout  au  moins, 
d'exiger  certains  calculs  avec  lesquels  la  plupart  des  médecins  ne  sont 
pas  très  familiers.  L'acouméfre  de  M.  Hughes  évite  cette  nécessité  lors- 
que l'instrument  a  été  convenablement  taré  par  le  constructeur  ;  son 
principe  est  le  suivant  :  Le  courant  d'une  pile  traverse  un  microphone, 
sur  la  planchette  duquel  est  placée  une  montre  ou  un  réveil  ;  puis  il  par- 
court ensuite  le  fil  de  deux  petites  bobines  enroulées  en  sens  inverse  et 
placées  aux  deux  extrémités  d'une  règle  graduée  ;  sur  cette  même  règle 
court  une  troisième  bobine  dont  les  extrémités  sont  reliées  à  un  télé- 
phone. Il  résulte  de  cette  disposition  que  lorsque  la  bobine  mobile  est  à 
égale  distance  des  deux  bobines  fixes,  elle  subit  de  la  part  de  celles-ci  des 
inductions  qui  sont  de  sens  inverse  et  qui  par  conséquent  se  neutralisent, 
pourvu  toutefois  que  ces  inductions  aient  la  même  intensité.  Mais,  dès 
que  la  bobine  mobile  est  déplacée  vers  l'une  ou  l'autre  extrémité  de  la  règle. 
Tintensité  dHnduction  produite  par  la  bobine  correspondante  augmente 
en  même  temps  que  les  effets  de  l'autre  diminuent;  l'équilibre  est  rompu 
et  le  téléphone  parle-,  plus  la  dilTérence  est  grande,  plus  les  sons  du  télé- 
phone sont  énergiques,  et,  comme  les  graduations  de  la  règle  correspon- 
dent à  des  unités  absolues  (unités  de  résistance),  on  peut  ainsi  apprécier 
la  sensibilité  de  Poreille  qui  écoute. 

Cet  instrument  peut  subir  quelques  modifications  qui  reculent  les 
limites  de  son  application;  celui  que  nous  allons  décrire,  plus  réduit 
comme  volume,  est  peut-être  encore  plus  pratique  que  l'aooumètre  primitif. 

Cet  appareil  est  une  sorte  de  balance  électrique  permettant  d'évaluer 

1.  Ce  passage  est  extrait  d'une  leçon  faite  par  le  D'  H.  Thompson,  le  4  joia  1S78, 
à  University  collège  Hospital  de  Londres.  Nous  empruntons  la  tradaction  an  très 
intéressant  travail  du  D'  Giboux  sur  les  «  applications  du  microphone.  » 

S.  L'appareil  de  M.  le  D'  d'Arsonvai  est  exposé  dans  la  vitrine  du  Collège  de 
France,  salle  20. 
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en  unités  absolues  des  variations  très  minimes  de  Tintensité  d'un  cou- 
rant inducteur  et  par  suite  d'apprécier  la  sensibilité  des  organes  sur  les- 
quels on  fait  agir  les  courants  induits  engendrés  par  ces  variations  d'in- 
tensité. Naturellement,  ces  courants  induits  sont  transformés  en  vibrations 
sonores  lorsqu'il  s'agit  d'explorer  le  nerf  acoustique. 

Les  principales  applications  que  nous  en  avons  faites  ont  surtout  pour 
but  de  mesurer  en  valeurs  appartenant  au  système  décimal,  et  par  consé- 
quent toujours  comparables.  Vacuité  du  nerf  auditif  et  Vexcitabiliié 
des  systèmes  nerveux  et  musculaire. 

Le  même  instrument  peut  aussi  fonctionner  comme  un  pont  de 
Wheatstone  pour  la  mesure  des  résistances  électriques,  et  il  présente 
alors  l'avantage  de  n'exiger  l'emploi  que  d'un  seul  rhéostat,  au  lieu  de 
trois  ;  en  outre,  le  contrôle  de  toutes  les  opérations  est  obtenu  par  le  fonc- 
tionnement simultané  du  téléphone,  qui  assure  l'exactitude  des  renseigne- 
ments fournis  par  le  galvanomètre.  Cette  dernière  application  étant  du 
ressort  de  la  physique  pure,  nous  n'avons  pas  à  y  insister  ici . 

L'instrument  se  compose  d'une  bobine  plate  sur  laquelle  on  enroule 
côte  à  côte  trois^fils  ayant  exactement  la  même  longueur  et  le  même  dia- 
mètre. Des  trois  spires  ainsi  formées,  l'une  sert  de  bobine  induite  ;  ses 
deux  extrémités  sont  en  rapport  soit  avec  un  téléphone  indicateur,  soit 
avec  le  nerf  ou  le  muscle  dont  on  veut  explorer  l'excitabilité.  Les  deux 
autres  spires  ont  leurs  extrémités  disposées  de  telle  sorte  que  le  courant 
de  la  pile  les  traverse  en  sens  contraire  ^  ;  en  outre,  l'appareil  est  cons- 
truit de  manière  à  permettre  l'interposition  d'une  résistance  additionnelle 
connue  dans  le  circuit  de  l'une  ou  de  l'autre.  Lorsque  les  deux  bobines 
ainsi  constituées  ont  exactement  la  même  résistance,  le  courant  de  la  pile 
se  divise  en  deux  portions  égales  qui  se  font  équilibre,  et,  lors  des  ouver- 
tures ou  des  fermetures  de  ce  courant,  aucune  induction  ne  peut  avoir 
lieu  sur  la  troisième  bobine. 

Si,  au  moyen  d'un  rhéostat,  une  résistance  est  intercalée  dans  le  cir- 
cuit de  l'une  des  spires  inductrices,  l'équilibre  des  potentiels  est  rompu, 
une  induction  peut  avoir  lieu,  et  cette  induction,  toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  est  proportionnelle  à  la  différence  des  intensités  des  courants 
qui  traversent  les  deux  bobines;  or,  d'après  la  loi  de  Ohm,  cette  dernière 
différence  est  elle-même  proportionnelle  à  la  différence  des  résistances 
des  deux  circuits. 

D'où  il  résulte  que,  pour  des  appareils  construits  dans  les  mêmes  con- 
ditions, l'évaluation  du  courant  induit  peut  toujours  se  faire  d'après  la 
lecture  de  la  résistance  intercalée  dans  le  circuit  de  l'une  des  bobines 
inductrices,  pourvu  que  les  constantes  de  la  pile  employée  soient  toujours 
les  mêmes. 

Ce  principe  établi,  voici  comment  on  dispose  l'expérience  pour  mesurer 
Vacuité  auditive. 

i.  De  là  le  nom  de  pont  diffénntiel  à  indwitonlque  nous  avons  donné  à  l'ap- 
pareil. 
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Dans  le  circuit  de  la  pile  P  (deux  petits  éléments  au  chlorure  d'argent 
de  Gaifîe)  on  intercale  soit  un  interrupteur  du  courant,  soit  un  modifica- 
teur de  l'intensité,  par  exemple  un  microphone  M  sur  lequel  on  place  une 
montre  ou  un  réveil. 


''L^^y 


Fig.  11. 


Le  courant  de  la  pile,  arrivé  en  a,  se  divise  dans  les  deux  bobines  B 
et  B%  qui  présentent  chacune  20  ohms  de  résistance,  et  revient  à  la  pile 
en  b.  Dans  le  circuit  de  Tune  des  bobines  B  est  intercalé  un  rhéostat  r. 
Un  téléphone,  en  rapport  avec  les  extrémités  de  la  bobine  induite  C,  est 
appliqué  sur  Toreille  du  sujet  en  expérience.  Les  deux  bobines  B  et  B' 
étant  traversées  en  sens  inverse  par  le  courant  inducteur,  le  téléphone 
reste  muet  tant  que  les  résistances  de  B  et  de  B'  sont  égales,  c'est-à-dire 
tant  que  le  rhéostat  est  fermé.  Dès  que  celui-ci  est  ouvert,  l'intensité  da 
courant  change  dans  la  bobine  correspondante  ;  Téquilibre  est  rompu,  et 
le  téléphone  est  induit  par  un  courant  d'autant  plus  énergique  que  la 
résistance  intercalée  est  plus  grande.  Or,  la  valeur  de  la  résistance  qu'il 
est  nécessaire  d'intercaler  dans  le  circuit  de  la  bobine  B  pour  que  le  nerf 
auditif  du  sujet  perçoive  le  bruit  de  la  montre  ou  du  réveil  indique  préci- 
sément son  degré  de  sensibilité,  et,  cette  valeur  étant  représentée  par  des 
unités  absolues,  l'estimation  de  Tacuité  auditive  devient  facilement 
appréciable  pour  tous  les  cas,  à  condition  que  la  source  du  bruit  soit  tou- 
jours la  même.  Cette  nécessité  d'avoir  une  source  sonore  toujours  sem* 
blable  nous  a  fait  rejeter  l'emploi  de  la  montre  pour  les  évaluations  pré- 
cises, et  nous  la  remplaçons  habituellement  par  un  diapason  musical 
ordinaire,  celui  que  l'on  trouve  chez  tous  les  marchands  de  musique  et 
qui  donne  le  la  normal.  Il  suffit  de  mettre  ce  diapason  en  vibration  sur 
le  microphone  pour  avoir  une  tonalité  invariable,  servant  d'étalon.  Quant 
à  l'intensité  même  du  bruit,  elle  dépend  forcément  de  l'énergie  de  lapil^ 
employée,  et  rien  n'est  plus  facile  que  d'avoir  une  pile  constante  en  foi- 
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sant  usage  des  éléments  au  chlorure  d'argent.  La  résistance  des  fils  qui 
composent  la  triple  bobine  est  également  très  facilement  réglée.  Les 
constructeurs  fabriquent  tous  les  jours  des  appareils  [beaucoup  plus  dif- 
ficiles à  étalonner  que  celui-ci  et  d'ailleurs  il  suffit  d'un  calcul  très  simple 
pour  faire  la  correction  des  valeurs  obtenues  ;  ajoutons  que  Terreur  ne 
dépasse  jamais  quelques  millionièmes  d'unité,  ce  qui  constitue  une  pré- 
cision suffisante  pour  la  pratique  médicale. 

Résumons  la  technique  expérimentale  :  Le  rhéostat  r  ayant  toutes  ses 
clefs  fermées,  et  un  gros  fil  de  cuivre  réunissant  les  bornes  de  la  bobine 
B%  le  diapason  est  mis  en  vibration,  puis  posé  sur  le  microphone.  Le 
téléphone,  dans  ces  conditions,  doit  rester  muet.  Si  un  bruit  est  perçu, 
cela  indique  que  les  deux  bobines  B  et  B'  n'ont  pas  exactement  la  même 
résistance  ;  il  est  facile  de  remédier  à  ce  défaut  de  construction  en  inter- 
calant entre  les  bornes  de  B'  des  fils  de  grosseurs  et  de  longueurs  diffé- 
rentes, jusqu^à  ce  que  l'équilibre  soit  bien  établi.  Cette  recherche  doit 
d'ailleurs  être  faite  par  le  constructeur  lui-même  avant  la  livraison  de  l'ap- 
pareil. Une  fois  l'équilibre  des  résistances  constitué,  on  ouvre  un  certain 
nombre  de  clefs  du  rhéostat,  de  façon  à  intercaler  une  assez  grande  résis- 
tance, 500  ohms  par  exemple,  dans  la  bobine  B  ;  le  téléphone  reproduit 
alors  fortement  le  son  du  diapason.  On  diminue  ensuite  la  résistance 
jusqu'à  ce  que  l'oreille  du  sujet  ne  perçoive  plus  aucun  son  ;  le  chiffre 
indiqué  par  le  rhéostat  pour  la  limite  de  perception  désigne  le  degré 
d'acuité  de  l'oreille  explorée. 

La  limite  moyenne  de  l'acuité  auditive  est  atteinte  avec  une  résistance 
de  deux  ou  trois  ohms.  L'acuité  la  plus  grande  se  reconnaît  lorsqu'il 
suffit  d'intercaler  seulement  un  ohm  en  B  ;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, il  faut  introduire  90  ou  100  ohms  dans  la  bobine  B  pour  que  la 
perception  ait  lieu.  Enfin  nous  ajouterons  que,  même  chez  les  sujets 
sains,  on  trouve  toujours  une  légère  différence  dans  l'acuité  relative  des 
deux  oreilles. 

Pour  mesurer  Vexcitabitité  nerveuse  ou  musculaire  chez  les  ani- 
maux dont  on  peut  mettre  les  organes  à  nu,  on  remplace  le  téléphone 
par  un  excitateur  à  deux  pointes  de  platine  qui  va  porter  le  courant 
induit  sur  le  nerf  ou  le  muscle.  A  la  place  du  microphone,  on  dispose 
dans  le  circuit  do  la  pile  un  interrupteur  quelconque  du  courant  ;  une 
simple  clef  de  Morse  remplit  très  bien  cet  office,  et  elle  nous  permet  d'en- 
voyer sur  le  nerf  en  expérience  des  courants  induits  de  fermeture  ou 
d'ouverture. 

L'évaluation  se  fait,  comme  dans  le  cas  précédent,  par  une  simple  lec- 
ture de  la  résistance  introduite,  dans  le  circuit  de  l'une  des  bobines  induc- 
trices. 

On  comprend  facilement  que  le  même  appareil  puisse  servir,  chez 
l'homme,  pour  évaluer  la  contratilité  musculaire,  dans  les  cas  mentionnés 
au  début  de  cet  article  ;  l'étude  des  maladies  nerveuses  n'aura  plus,  par 
ce  fait,  rien  à  envier  comme  précision  aux  expériences  les  plus  délicates 
de  la  physique. 
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Dans  ces  derniers  temps,  M.  Hughes  a  modifié  sa  balance  d'induction 
de  telle  sorte  que,  par  une  simple  application  extérieure  sur  le  corps 
d'un  blessé,  on  peut  localiser  le  siège  d'un-projectile  et  déterminer 
exactement  la  profondeur  à  laquelle  il  est  situé  dans  les  organes. 
Tous  les  iournaux  ont  parlé  de  Tapplication  qui  a  été  faite  de  cet  appareil 
pour  la  recherche  de  la  balle  qui  avait  frappé  le  président  des  Etats-Unis, 
M.  Garfield.  Le  dernier  numéro  du  journal  la  Nature  ^  publie  une  gra- 
vure fort  intéressante  qui  représente  comment  Texpérience  est  disposée; 
la  balance  se  compose  de  deux  cylindres  de  bois  ou  de  verre  sur  chacun 
desquels  sont  enroulées  deux  bobines;  le  sens  d'enroulement  est  diffé- 
rent pour  chaque  cylindre.  —  Le  courant  de  la  pile,  après  avoir  traversé 
le  microphone,  circule  dans  les  deux  bobines  supérieures.  —  Les  deux 
bobines  inférieures  sont  reliées  au  téléphone.  Dans  ces  conditions,  Téqui- 
libre  des  inductions  est  établi  et  le  téléphone  reste  muet,  quelque  intense 
que  soit  le  bruit  actionnant  le  microphone.  Mais  dès  qu'un  morceau  de 
métal  est  approché  de  l'un  des  cylindres,  il  devient  un  écran  dHnduction, 
et  le  téléphone  parle  jusqu'à  ce  qu'on  place  auprès  du  second  cylindre  un 
écran  d'induction  identique  à  la  même  distance  et  dans  la  même  positk» 
relative.  Voici  d'ailleurs  comment  la  Nature  décrit  roxpérience  :  «  Tant 
que  la  paire  de  bobines  mobiles  est  éloignée  de  la  balle,  l'équilibre 
n'est  pas  troublé  et  Ton  n'entend  aucun  bruit  dans  le  téléphone.  Le  brait 
de  l'interrupteur  ou  du  microphone  se  fait  entendre  dès  qu*on  s'en  ap- 
proche, et  il  augmente  jusqu'à  ce  que  le  projectile  soit  dans  le  prolonge- 
ment de  l'axe  de  la  paire  de  bobines.  Il  ne  reste  plus  qu'à  connaître  la 
profondeur.  Pour  cela,  on  prend  une  balle  analogue  à  celle  dont  on  vent 
déterminer  la  position  dans  le  corps  du  patient  et  on  la  place  devant  U 
seconde  paire  de  bobines,  sur  la  ligne  axiale;  on  l'approche  et  on  l'éloigné 
jusqu'à  ce  que  le  téléphone  redevienne  silencieux.  En  notant  la  distance, 
on  connaît  ainsi  la  profondeur  du  projectile.  Il  est  facile  d'ailleurs  d'obte- 
nir plusieurs  coordonnées  en  déplaçant  la  bobine  sur  le  corps  du  patient 
et  en  réduisant  chaque  fois  au  silence,  à  l'aide  de  la  balle  mobile  placée 
«n  regard  de  la  seconde  paire,  i 

La  balance  d'induction  de  M.  Hughes  a  été  construite  par  M.  Ducretet; 
mais  il  serait  à  désirer  que  les  modifications  qui  la  rendent  applicable  au 
diagnostic  des  projectiles  fussent  utilisées  en  France;  nous  nous  propo- 
sons d'ailleurs  de  soumettre  dici  peu  un  appareil  de  ce  genre  à  l'appr^ 
«iation  du  public  médical. 

Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  de  la  thermo-^lectricité  appliquée 
au  diagnostic  des  maladies.  Nous  avons  vu  déjà  comment  une  différenoe 
de  température,  s'exerçant  sur  deux  soudures  de  métaux  différents  qoi 
sont  reliés  par  des  fils  conducteurs,  donne  naissance  à  ui^  courant  élec- 
trique. Depuis  longtemps,  des  tentatives  avaient  été  faites  pour  apprécier 
par  ce  moyen  les  différences  de  température  qui  existent  sur  les  divers 
points  du  corps,  surtout  dans  les  cas  de  maladies  des  centres  nerveux; 

1.  Numéro  du  17  septembre  1881  • 
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mais,  jusqu'à  présent,  les  degrés  indiqués  par  le  galvanomètre  ne  pou* 
Valent  nous  donner  que  des  évaluations  relatives  ;  pour  apprécier  exacte- 
ment, et  en  degrés  thermométriques,  la  température  du  corps  humain,  il 
était  nécessaire,  avec  les  appareils  communément  employés,  de  faire  une 
série  d'expériences  préparatoires  destinées  à  la  graduation  ou  plutôt  à 
l'estimiation,  en  quantités  absolues,  des  déviations  de  l'aiguille  aimantée. 
Notre  confrère  M.  le  D'  Redard  a  appliqué  à  cette  recherche  le  principe 
de  la  méthode  dififérentielle  employée  par  M.  Becquerel,  et  l'instrument 
qu'il  a  imaginé  donne  des  résultats  à  la  fois  très  précis  et  très  facilement 
appréciables. 

Nous  croyons  devoir  reproduire  in  extenso  la  note  que  M.  Redard  a 
présentée  à  ce  sujet  dans  une  des  séances  de  la  Société  de  biologie  '  et 
dont  nous  empruntons  le  texte  à  la  France  médicale. 

c  Cet  appareil  se  compose  : 

10  De  plaques  thermO'électriques,  constituées  par  la  soudure  de  deux 
métaux,  d'une  disposition  spéciale  destinée  à  faciliter  l'application  sur  la 
surface  cutanée. 

Les  métaux  choisis  pour  la  constitution  des  soudures  sont  le  fer  et  le 
maiUechort  qui  donnent  une  très  grande  sensibilité  (fig.  13). 

En  A  se  trouve  un  disque  de  fer,  élargi  à  sa  partie  inférieure  ;  en  B,  le 
disque  vient  se  .réunir  à  un  manchon  en  caoutchouc  C. 

La  partie  élargie  du  disque  est  destinée  à  se  mettre  en  rapport  avec  la 
partie  à  explorer. 

Dans  l'intérieur  du  manchon  en  caoutchouc  se  trouvent  deux  fils,  Tun 
fer  D,  l'autre  maiUechort  C,  qui  viennent  Tun  et  l'autre  se  fixer  dans 
deux  petits  trous  du  disque  de  for,  mais  sans  le  traverser.  En  G,  F,  deux 
écrous,  l'un  en  fer,  l'autre  en  maiUechort,  qui  sont  destinés  à  réunir  les 
plaques  thermo-électriqùes  aux  fils  du  circuit. 

Les  soudures  de  ces  plaques  sont  concentriques^  et  la  méthode  adoptée 
pour  leur  construction  est  celle  indiquée  par  M.  le  D^  d'Arsonval.  Les 
plaques  thermo-électriques  se  mettent  très  rapidement  en  équilibre  de 
température. 

L^application  sur  la  partie  à  explorer  est  facilitée  par  le  moyen  de 
fixation,  indiqué  sur  le  dessin  en  K. 

2**  Le  galvanomètre  diffère  des  galvanomètres  ordinaires  à  suspension 
en  fîl  de  cocon,  par  sa  forme  et  son  petit  volume. 

11  est  constitué  par  une  sorte  de  tambour  en  cuivre  G,  recouvert  par 
une  glsice  plane  qui  permet  de  voir  les  divisions  de  l'échelle.  A  l'endroit 
du  zéro  se  trouve  un  miroir  destiné  à  permettre  la  lecture  précise  du 
zéro. 

Le  fîl  du  galvanomètre  est  gros  et  court,  de  1  millimètre  de  diamètre. 
Le  système  astatique,  qui  constitue  les  aiguilles,  est  très  léger  et  sus- 
pendu, par  un  fil  de  cocon  contenu  dans  une  gaine  de  cuivre,  à  une  vis 
qui  permet  d'élever  ou  d'abaisser  l'aiguille. 

i.  Société  de  biologie,  séance  du  17  juillet  1680. 
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La  forme  de  œ  galvanomètre  permet  un  transport  facile. 
La  sensibilitâ  de  l'instrument  est  très  grande  :  pour  1  degré  de  difTé- 

ronce  de  température  entre  les  deux  soudures,  on  obtient  une  déviation 


de  20  à  22»  du  galvanomètre  et  comme  1  est  fac  le  do  1  re  t/ï  degré  des 
divisions  du  cercle  gradué  on  a  la  température  a  l/iO  près 
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30  DexLX  fils  maillechort  et  un  fil  fer  forment  un  circuit  qui  réunit  les 
deux  plaques  thermo-électriques  au  galvanomètre. 

Le  fil  fer  s'étend  de  Técrou  en  fer  F  d'une  plaque  à  l'écrou  semblable 
de  la  seconde  soudure  ;  les  deux  fils  maillechort  se  fixent  aux  deux  écrous 
maQlechort  des  plaques  et  aboutissent  aux  bornes  du  galvanomètre. 

Le  fil  fer,  d'un  diamètre  de  1  millimètre,  a  une  longueur  de  30  centimè- 
tres; les  fils  maillechort  ont  60  centimètres  et  un  diamètre  de  1  milli- 
mètre. 

I.  —  Ces  premières  pièces  de  l'appareil  permettent  de  faire  des  recher- 
ches de  thermométrie  locale  comparée. 

Sachant,  ainsi  que  l'a  démontré  Becquerel,  que,  lorsque  les  deux  sou- 
dures sont  à  la  même  température,  l'aiguille  du  galvanomètre  reste  à 
zéro,  on  peut,  en  plaçant  les  deux  plaques  sur  des  régions  symétriques, 
savoir,  d'après  le  sens  de  la  déviation,  le  côté  le  plus  chaud  ou  le  plus 
froid. 

SI  l'on  obtient  une  déviation  de  20<»,  on  sait,  d'après  la  graduation  du 
galvanomètre,  qu'il  y  a  une  différence  de  !<>  entre  les  deux  régions 
explorées;  on  peut  ainsi  savoir  très  rapidement  avec  une  exactitude 
suffisante  s'il  existe  des  différences  de  température  de  5  dixièmes,  !<>,  !<>  1/2. 

Cette  méthode  de  thermométrie  comparée  au  moyen  de  cet  appareil 
donne  des  indications  trèsjsûres,  très  rapides,  et  suffit  dans  un  grand 
nombre  de  cas. 

IL  —  Pour  obtenir  en  chiffres  thermométriques  la  température  d'une 
surface,  on  dispose  Tappareil  de  la  façon  suivante  :  Le  principe  adopté 
est  celui  de  l'appareil  Becquerel  pour  la  détermination  des  températures 
à  différentes  profondeurs  du  sol. 

Le  circuit  employé  est  le  même  que  celui  décrit  plus  haut. 

Lorsque  les  deux  plaques  thermo-électriques  sont  à  la  même  tempéra- 
ture, l'aiguille  du  galvanomètre  reste  à  zéro.  Si  Ton  place  l'une  de  ces 
plaques  sur  la  région  dont  on  veut  connaître  la  température,  l'autre  dans 
un  milieu  dont  on  peut  aisément  faire  varier  la  température  et  dans 
lequel  se  trouve  un  thermomètre  sensible  et  précis,  il  suffit,  pour  con- 
naître la  température  du  premier  milieu,  de  refroidir  ou  de  réchauffer  le 
second  jusqu'à  ce  que  l'aiguille  du  galvanomètre  soit  ag  zéro  et  de  faire 
alors  la  lecture  du  thermomètre.  Le  milieu  à  température  variable  est  du 
mercure  contenu  dans  le  tube  B  ;  ce  tube  est  lui-même  suspendu  au 
moyen  d'un  bouchon  dans  un  autre  tube  plus  large  C,  rempli  en  partie 
d'alcool  méthylique. 

Le  tube  A  est  fixé  très  simplement  à  une  table  au  moyen  du  support  K. 
Le  bouchon  est  traversé  par  un  tube  C  qui  pénètre  jusqu'au  fond  du 
tube  A  et  qui  est  relié  à  sa  partie  supérieure  à  une  poire  de  pulvérisa- 
teur P.  On  peut  ainsi,  en  envoyant  quelques  bulles  d'air  dans  Talcool, 
produire  un  refroidissement  assez  notable. 

Lorsqu'il  s'agit  de  réchauffer,  on  plonge  le  tube  A  pendant  quelques 
secondes  dans  de  l'eau  à  50  degrés. 
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Dans  la  pratique,  on  prooède  de  la  façon  suivante.  Soit  à  rechercher 
la  température  cutanée  de  la  région  dorsale  de  la  main  : 

Une  plaque  thermo-électrique  est  appliquée  en  E  sur  la  main  et  se  met 
en  équilibre  de  température. 

La  deuxième  D  plonge  dans  la  masse  de  mercure,  dont  la  température 
est  indiquée  par  le  thermomètre  T. 

Le  galvanomètre  est  mis  au  zéro,  et  on  ferme  le  circuit. 

Si  le^  deux  plaques  sont  à  la  même  température,  il  n'y  a  pas  de  dévia- 
tion, et  il  suffit  de  lire  sur  le  thermomètre  pour  avoir  la  température 
cherchée. 

Si  la  plaque  E  est  plus  chaude  que  D,  il  y  a  déviation  :  on  chaufie 
alors  lentement  le  tube  A,  et  l'aiguille  revient  au  zéro  ;  lorsqu'elle  est 
stationnaire,  on  lit  sur  le  thermomètre. 

Si  au  contraire  D  est  plus  chaud  que  E,  il  y  aura  déviation  de  l'aiguille 
en  sens  opposé  :  on  refroidit  alors  lentement  au  moyen  de  quelques 
bulles  d'air;  lorsque  Taiguille  du*galvanomètre  est  revenue  au  zéro  et  est 
restée  stationnaire,  on  lit  sur  le  thermomètre  et  on  a  la  température 
recherchée. 

L'échauUfement  et  le  refroidissement  doivent  se  faire  avec  lenteur. 

Il  faut  attendre  que  le  thermomètre  soit  ûxe  et  que  Taiguille  conserve 
le  zéro  pendant  une  minute  ou  deux.  Cet  appareil,  d'un  maniement  et 
d'un  transport  faciles,  d'un  prix  peu  élevé,  a  permis  à  M.  Redard  de 
prendre  très  rapidement  un  grand  nombre  d'observations  de  température 
locale,  qui  seront  prochainement  publiées.  » 

On  peut  voir  fonctionner  cet  appareil  parmi  les  instruments  exposés 
par  M.  Carpentier. 

(A  suivre.  ) 
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Dans  oe  compte  rendu,  qui  ne  saurait  prétendre  à  être  complet,  mais 
qui  a  simplement  pour  but  de  signaler  les  communications  les  plus  inté- 
ressantes, nous  ne  nous  astreignons  pas  à  Tordre  chronologique  des 
séances,  mais  nous  groupons  les  diverses  communications  suivant  leurs 
affinités  naturelles. 

10  Ataxie  loooniotrlce. 

Élongation  des  nerfs.  —  M.  Lângenbugh  rapporte  un  certain  nombre  de 
cas  où  cette  opération,  entreprise  dans  le  but  de  soulager  les  douleurs,  a 
été  suivie  d'amélioi'ation  dans  les  symptômes  de  Tataxie.  Il  semblerait 
que  Textension  du  sciatique  amène  des  changements  favorables  dans  la 
moelle.  —  M.  GRAmaBR-STswART  (d'Edimbourg)  a  vu  plusieurs  cas  d'ataxie 
dans  lesquels  les  symptômes  indiquaient  des  lésions  des  nerfs  eux-mêmes  ; 
c'est  dans  ces  cas  que  Télongation  réussit. 

Du  rôle  de  la  syphilis  dans  Vétiologie  de  Vataxie,  —  Le  professeur 
Erb  (de  Leipzig),  se  fondant  sur  une  statistique  personnelle,  arrive  à  cette 
conclusion  que  le  tabès,  dans  90  cas  pour  cent,  reconnaît  la  syphilis 
comme  un  de  ses  facteurs  étiologiques.  —  Cette  opinion  est  combattue 
par  M.  ÂLTHÀUs(de  Londres],  qui  dans  les  antécédents  de  malades  atteints 
d'affections  nerveuses  ne  trouve  la  syphilis  que  40  fois  sur  cent  cas,  et 
par  M.  Gaironer  (de  Glasgow).  —  M.  Langerbaux,  se  plaçant  au  point  de 
vue  de  Tanatomie  pathologique,  nie  que  les  altérations  du  tabe9  dorsalis 
puissent  être  comparées  à  la  sclérose  syphilitique,  qui  est  toujours  dissé- 
minée. —  MM.  Banks  (de  Dublin],  Rosenstein  (de  Leyde]  et  Zambago  (de 
Gonstantinople)  admettent,  comme  M.  Erb,  une  relation  étiologique  entre 
la  syphilis  et  le  tabès. 

Le  professeur  Eulenburg  (de  Greifswald)  a  déterminé  par  la  méthode 
graphique  le  temps  qui  s'écoule  entre  la  percussion  du  tendon  rotulien 
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et  le  débul  de  la  contraction  musculaire.  En  réponse  à  une  question  de 
M.  Buzzard,  il  dit  qu'ainsi  que  M.  Waller  (de  Londres)  il  incline  mainte- 
nant à  croire  que  la  contraction  consécutive  à  la  percussion  du  tendon 
n'est  pas  d'origine  réflexe. 

Sur  certaines  phases  peu  connues  du  tabès  dorsal,  —  M.  Buzzaed 
(de  Londres)  insiste  sur  la  valeur  du  symptôme  de  Westphal  (absence  du 
réflexe  rotulien)  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  Tataxie  locomotrice, 
qu'il  existe  seul  ou  soit  associé  à  d'autres  symptômes,  comme  les  crises 
gastriques,  les  troubles  oculaires,  la  surdité  nerveuse,  les  affections  de  la 
vessie. 

Mal  perforant  du  pied  dans  Vataxie.  —  Le  professeur  Ball  et  Thibibioi 
considèrent  le  mal  perforant  comme  un  trouble  trophique  qui  peut  guérir, 
bien  que  l'afTection  médullaire  continue  sa  marche. 

Lésions  médullaires  dans  Vataxie  locomotrice,  —  M.  AnAMKiBVia 
présente  des  dessins  de  coupes  microscopiques  tendant  à  montrer  que  les 
lésions  des  cordons  médullaires  sont  dues  à  un  défaut  d'irrigation  san- 
guine. 

M.  le  professeur  Pierrbt  (de  Lyon)  expose  sa  manière  de  conoeTOir 
Tataxie  locomotrice  comme  une  maladie  du  système  sensitif . 

fto  i^ooallsations  dans  les  affections  dn  cerveau  et  de  la  moelle. 

M.  Brown-Séquàrd  s'était  proposé  de  traiter  les  questions  8ui\'antes  : 
L  Y  a-t-il  des  parties  du  cerveau  et  de  la  moelle  qui,  étant  lésées,  don- 
nent lieu  à  des  symptômes  qui  ne  puissent  être  produits  par  aucune  autre 
partie  de  ces  centres  ?  —  II.  Quelle  est  la  valeur  diagnostique  de  certains 
symptômes  pour  indiquer  le  siège  d'une  lésion  dans  le  cerveau  |ou  la 
moelle?  -—  III.  Quel  gain  a-t-on  obtenu  par  les  recherches  récentes  sur  les 
localisations  dans  les  centres  cérébro-spinaux  ?  —  Il  s'applique  surtout  à 
démontrer  que,  dans  les  essais  de  localisation,  il  faut  tenir  compte  de 
groupes  de  symptômes  et  non  de  manifestations  isolées  ;  les  effets  d'unf 
lésion  sur  un  centre  se  produisent  à  distance  et  sont  indépendants  des 
voies  suivies  par  l'impulsion  nerveuse.  Il  parle  aussi  d'une  influence 
dynamique  se  manifestant  à  distance  sur  les  différentes  parties.  - 
M.  Charcot  dit  que  les  faits  d'observation  clinique  et  pathologique  sont 
indubitables  et  ne  peuvent  être  mis  d'accord  avec  l'expérimentation  phy- 
siologique. 

Convulsions  épileptiformes  dépendant  d'une  affection  cêrébraîe.- 
M.  HuGHLiNGS  Jackson  dit  que  ces  convulsions,  qui  débutent  dans  le  bras, 
la  face  ou  la  jambe,  peuvent  être  considérées  comme  l'effet  d'une 
décharge  nerveuse  excessive.  Il  étudie  successivement  :  5®  leurs  formes 
principales  ;  2«  leurs  variétés  ;  3»  la  marche  du  spasme;  4®  la  soudaineté 
du  début,  la  rapidité  de  l'extension  et  la  durée  des  accès  ;  5*  l'état  après  le 
paroxysme  (paralysie)  ;  6»  l'aphasie  post-épileptiforme  ;  7«  la  perte  de  cons- 
cience ;  S^  la  localisation  de  la  lésion  (diagnostic  ftnatomique)  ;  ^  la  physio- 
logie de  la  lésion  ;  iO«  la  pathologie  du  cerveau,  et  Ho  le  traitement.  — 
Dans  la  discussion  qui  suit  cette  lecture  et  à  laquelle  prennent  part  sir  H . 


COMMUNICATIONS  MÉDICALES  AU  CONGRÈS  DE  LONDRES         865 

GuLL,  M.  Allbn-Sturoe,  Brown-Séquaro,  le  D'  Hermakn  WésBE  dit  avoir 
vu  un  cas  de  convulsions  limitées  au  côté  gauche,  suivies  de  parésie  et, 
dix  jours  après,  d*une  aphasie  complète.  —  M.  Baumler  dit  qu'il  serait 
préférable  d'employer  le  mot  dysphasie  pour  ces  cas.  —  M.  H.  Jackson 
répond  qu'il  n'a  pas  vu  de  cas  comme  celui  de  M.  H.  Wéber,  et  qu'au 
point  de  vue  de  la  localisation  il  ne  croit  pas  à  la  théorie  de  Broca  sur  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche  ;  celle-ci  n'est  que  la  portion 
principale  du  centre  du  langage. 

Contribution  à  Vépilepsie  jacksonienne ;  localisation  du  centre  du 
bras.  —  Le  D*^  F.  Mûcler  (de  Gratz)  formule  les  conclusions  suivantes  : 
I.  L'épilepsie  de  Jackson  est  essentiellement  différente  de  l'épilepsie 
vraie.  —  II.  L'épilepsie  de  Jackson,  dans  ses  formes  nettes,  répond  cer- 
tainement à  une  lésion  corticale;  les  symptômes  de  paralysie  qui  l'ac- 
compagnent ou  la  suivent  peuvent  souvent  permettre  non  seulement  le 
diagnostic  du  siège  de  la  lésion,  mais  aussi  sa  nature.  —  III.  Les  symp- 
tômes oculo-pupillaires  et  paralytiques  forment  un  des  traits  les  plus 
.  remarquables  du  tableau  clinique.  —  IV.  Le  centre  du  bras  est  situé  au 
tiers  moyen  des  circonvolutions  centrales  et  dans  la  partie  adjacente  du 
sillon  de  Rolande.  —  V.  La  destruction  graduelle  de  cette  région  produit 
répilepsie  jacksonienne,  puis  la  paralysie  du  membre  inférieur  seul. 

3^  Système  nerTeaz  périphérique. 

M.  Hbadlau  Greenuow  rapporte  un  cas  typique  de  maladie  d'Addison 
et  étudie  les  symptômes,  la  pathologie  et  le  traitement  de  cette  affection. 
Les  symptômes  de  la  maladie  d'Addison  ne  sont  pas  dus  aux  lésions  des 
capsules  surrénales  elles-mêmes,  mais  bien  aux  altérations  produites  par 
ces  lésions  dans  les  nerfs  qui  traversent  les  capsules,  et  en  particulier 
dans  les  filets  du  pneumogastrique  et  les  ganglions.  De  fait,  la  peau 
bronzée  peut  exister  sans  lésions  des  capsules  lorsqu'une  tumeur  com- 
prime les  filets  nerveux  du  sympathique.  —  M.  Sbmmola  (de  Naples)  dit 
qu'il  a  soutenu  la  même  opinion  au  congrès  de  Bruxelles  et  conseille 
l'emploi  des  courants  continus.  ^  MM.  Gairdnbr,  Paoet  (de  Cambridge), 
NoEL  Guénbau  de  Mussy,  Matterson  (d'York),  sont  d'accord  pour  admettre 
que  la  pigmentation  dans  la  maladie  d'Addison  dépend  d'une  lésion  du 
sympathique  abdominal.  —  Sir  \V.  Gull  croit  que  la  pigmentation  a  peu 
d'importance  et  qu'il  faut  surtout  tenir  compte  de  l'asthénie  ;  il  compare 
les  capsules  surrénales  au  corps  pituitaire.  —  M.  Grebnhow  répond  que 
la  leucodermie  peut  se  trouver  associée  aux  taches  pigmentaires,  comme 
dans  le  cas  de  M.  Gairdner. 

Le  ganglion  cervical  inférieur  considéré  comme  un  centre  de  corré- 
lation. —  M.  Ed.  Woakes  (de  Londres)  rapporte  des  expériences  et  des 
observations  qui  prouvent  qu'une  impression  sur  un  nerf  en  communi- 
cation directe  avec  le  ^nglion  cervical  inférieur  est  appréciée  on  des 
points  éloignés  ou  des  organes  également  innervés  par  ce  centre  du  sym- 
pathique. 

Rev.  de  uèd,,  tomb  1.  —  1881.  55 
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Etiologie  et  traitement  des  manifestations  scrofulexises  du  cou.  — 
M.  Clifford  Allbutt  (de  Leeds]  insiste  sur  les  causes  locales  et  sur  le 
développement  local  des  manifestations  scrofuleuses  au  cou.  On  doit  in- 
tervenir chirurgicalement  dès  le  début  et  enlever  les  ganglions  hyper, 
trophiés  pour  éviter  Tinfection  constitutionnelle.  —  MM.  Tbevbs  (de 
Londres,)  Teale  (de  Leeds)^  Griffiths  (de  Swansea)  sont  d'accord  avec 
M.  C.  Allbutt  pour  attribuer  une  grande  importance  aux  lésions  des  mu- 
queuses, de  la  gorge,  des  dents,  dans  le  développement  des  ganglion» 
strumeux  du  cou. 

6''  ICaladie  de  Brl^ht.  —  Albmniniirie.  —  Uroloipla  en  général. 

Glomérulo-néphrite  expérimentale,  —  M.  Stokwis  (d'Amsterdam), 
dans  une  courte  communication,  dit  qu'on  peut  déterminer  une  glomé- 
rulo-néphrite  en  injeetant  de  Talbumine  sous.la  peau. 

Différentes  formes  du  maZ  de  Bright.  —  M.  Rosbnstecn  (de  Leyde)  en 
retranche  les  formes  non  inflammatoires.  Il  distingue,  au  point  de  vue 
clinique  et  anatomique,  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique.  La 
forme  aiguë,  caractérisée  par  une  émigration  des  cellules  blanches  du 
sang,  des  altérations  épithéliales  et,  plus  tard,  interstitielles,  passe  rare- 
ment à  rétat  chronique.  La  forme  chronique  est  une  inflammation  chro- 
nique de  tous  les  éléments  du  rein  et  comprend  le  gros  rein  blanc,  le 
rein  mixte  et  le  rein  blanc  granuleux  ;  le  petit  rein  rouge  contracté  (d'ori- 
gine vaseulaire)  et  le  rein  sénile  sont  des  formes  très  voisines.  L^obser- 
vation  reconnaît  seulement  qu'un  rein  est  contracté  ou  dévek^pé,  mais 
elle  est  incapable  de  distinguer  une  forme  parenchymafeeuse  et  une  fiorsie 
interstitielle. 

Diagnostic  de  la  forme  aiguë  de  néphrite  décrite  par  Klebs  sous  le 
nom  de  glomérulo-néphrite.  —  M.  Geoboe  Johnson  montre  la  relation 
qui  existe  entre  ses.  observations  et  les  recherches  anatomiqoss  de  Klabs 
et  do  Bryan  Waller.  Il  fait  ressortir  ce  fait  que  la  présence  dans  l'urine 
de  cylindres  contenant  des  globules  blancs  (leucocytes  sortis  par  diapé- 
dèse  du  glomérule)  est  de  la  plus  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de  la 
glomérulo-néphrite  de  Klebs. 

M.  Mahombd  (de  Londres)  reproduit  ses  idées  bien  connues  sur  la 
maladie  de  Bright,  dont  le  premier  phénomène,  pour  lui,  est,  comme  on 
sait,  une  haute  tension  artérielle.  L'auteur  complétera  l'exposition  de  ces 
idées  dans  le  prochain  volume  des  Guys  Hosp.  Reports» 

M.  Garroo  (de  Londres)  lit  un  mémoire  sur  la  coexistence  d'un  eczéma 
et  d'albuminurie  avec  la  goutte. 

MM.  EvALD  (de  Berlin),  Gull,  Suiton,  Lancbrbaux  prennent  part  à  la 
discussion  sur  la  malade  de  Bright  en  général. 

M.  le  professeur  Lépoib  (de  Lyon)  fait  une  communication  sur  le  soufre 
facilement  oxydable  et  difficUement  oxydable  de  l'urine  (c'est  dire  qu'on 
ne  peut  oxyder  qu'au  moyen  de  la  caloination  du  résidu  de  l'urine  ea 
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présence  du  nitrate  de  potasse  et  du  carbonate  de  soude).  Ce  dernier  seul 
doit  être  considéré  comme  provenant  de  la  taurine  et  peut  donner  des  ren* 
seignements  sur  Tétat  de  la  fonction  biliaire. 

6<>  Rhnmatisme. 

M.  Jonathan  HnrcmNgeN  (de  Londres)  définît  le  rhumatisme  une  dis- 
position aux  afTections  articulaires  dépendant  de  l'exposition  au  froid  et 
non  d'influences  nerveuses  réflexes  :  c'est  une  arthrite  catarrhale.  La 
goutte  est  une  disposition  aux  affections  articulaires  dépendant  de  Tali- 
mentation,  du  défaut  d'assimilation  ou  d'excrétion  :  c'est  une  arthrite 
humorale.  Il  y  a  donc  un  lien  entre  les  deux,  la  disposition  aox  affections 
articulaires;  il  insiste  sur  la  création,  par  hérédité,  d'une  diathèse  gout- 
teuse ou  rhumatismale,  et  cite  à  Tappui  de  ses  idées  la  remarquable  fré- 
quence de  la  goutte  rhumatismale  et  la  coïncidence  de  dépôt  de  lithiase 
de  soude  dans  les  articulations  et  de  lésions  cartilagineuses  et  osseuses.  Il 
termine  son  remarquable  exposé  en  appelant  l'attention  sur  la  nature 
goutteuse  possible  de  certaines  formes dMritis,  de  rétinite,  de  névralgie,  etc., 
et  même  d'hémophilie.  —  Dans  le  débat  qui  suivit,  la  plupart  des  orateurs, 
MM.  Garrod,  Roberts,  Quintan  (de  Dublin),  Grant  (de  Montréal],  Oro,  se 
sont  efTorcés  de  séparer  la  goutte  du  rhumatisme.  M.  Duchworth  croit 
au  contraire  que  la  goutte  et  le  rhumatisme  se  réunissent  parfois  chez  le 
même  sujet.  —  En  résumé  la  manière  de  voir  de  M.  Hutchinson  a  été 
peu  ébranlée  par  le  débat  si  on  la  résume  ainsi  :  Il  y  a  une  tendance 
aux  affections  articulaires  qui  peut  offrir  les  caractères  de  la  goutte  et 
du  rhumatisme,  ensemble  ou  séparément,  suivant  les  influences  aux- 
quelles le  sujet  s'est  trouvé  exposé. 

7<^  Cœur.  —  Appareil  respiratoire. 

Cardiographie  clinique.  —  M.  A.  d'Espine  (de  Genève)  lit  sur  ce  sujet 
un  mémoire  important  qui  paraîtra  prochainement  in  extenso  dans  la 
Revue, 

Étude  analytique  de  la  percussion  et  VaiLscultation.  —  Le  prof esseur 
Au8T[N  Flint  (de  New-York)  lit  un  mémoire  ayant  pour  but  d'arriver  à  la 
simplification  de  la  terminologie  des  signes  physiques  pulmonaires  et 
basant  la  description  de  ces  signes  sur  le  caractère  des  sons  eux-mêmes, 
indépendamment  du  mécanisme  qui  les  produit.  —  Dans  la  discussion 
qui  suivit  et  sur  la  proposition  de  MM.  Mahomed  et  W.  Gull,  la  section 
a  nommé  un  comité  chargé  de  fixer  les  termes  définis  qu'il  serait  bon 
d'employer  dans  l'auscultation  de  la  poitrine  et  de  former  une  nomencla- 
ture uniforme.  Ce  comité  présentera  un  rapport  au  prochain  congrès. 

Sur  la  valeur  du  signe  de  Baccelli  dans  les  épanchements  de  la 
plèvre.  —  M.  Douglas  Powell  a  cherché  le  signe  de  Baccelli  (pectorilo- 
quie  aphone)  dans  huit  cas  de  pleurésie  au  moment  de  faire  la  ponction. 
Malgré  son  importance,  ce  signe  n'a  rien  de  pathognomonique.  —  M.  Ëwald 
(de  Berlin)  partage  l'avis  de  M.  D.  Powell. 

Traitement  de  la  phthisie  par  le  séjour  à  une  altitude  élevée.  — 
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M.  Théodore  Williams  (de  Londres)  parle  des  bons  résultats  obtenus  par 
cette  méthode  de  traitement  et  insiste  sur  Taugmentation  de  la  capacité 
de  la  poitrine  qu^on  observe  à  ces  altitudes  et  qui  reconnaît  pour  cause 
la  diminution  de  la  pression  barométrique.  ~  M.  Chevbbs  (de  Londres) 
parle  du  mauvais  effet  des  climats  chauds  sur  la  phthisie.  —  M.  H.  Wbber 
(de  Londres)  croit  qu'il  n*y  a  pas  là  une  simple  question  d'expansion  de 
la  poitrine  et  qu'il  faut  tenir  grand  compte  de  la  pureté  de  l'air.  Les  cli- 
mats aseptiques,  Alger,  Madère,  donnent  les  mêmes  résultats  que  les 
altitudes  élevées.  —  M.  Wilson  Fox  est  du  même  vis.  —  M.  Alas 
Herbert  (de  Paris)  demande  qu'on  détermine  les  indications  et  les  contre- 
indications  du  climat  de  Davos. 

S^  Micro- organismes  et  maladies  infeotienses. 

Le  professeur  Lister  ouvre  le  débat  en  exposant  les  principaux  points 
cliniques  de  l'inflammation  sympathique  et  de  la  révulsion.  —  M.  Bastcar 
cherche  ensuite  à  démontrer  que  les  micro-organismes  peuvent  prendre 
naissance  dans  le  protoplasma  des  tissus  en  voie  de  désintégration  et  rap- 
porte un  certain  nombre  d'expériences  en  faveur  de  sa  manière  de  voir. 
—  M.  Pasteur  s'élève  vivement  contre  ces  doctrines  et  soutient  qu'il  ne  se 
serait  pas  développé  d'organismes  dans  les  expériences  de  M.  Bastian  s'il 
n*y  avait  eu  préalablement  des  germes.  Rappelons  à  ce  propos  l'immense 
succès  obtenu  par  M.  Pasteur  lorqu'il  développa,  en  séance  générale,  sa 
méthode  d'atténuation  des  virus  par  l'oxygène  et  ses  procédés  de  vacci- 
nation. 

Parmi  les  autres  mémoires  sur  les  organismes  microscopiques,  il  faut 
citer  plus  particulièrement  celui  du  professeur  Klebs,  sur  les  difîérents 
microbes  et  les  maladies  qui  semblent  devoir  leur  être  rapportées,  et 
celui  du  professeur  Fokker  (de  Groningue).  Ce  dernier  pense  que  les 
schizomycètes  peuvent  se  présenter  sans  différentes  formes  et  que  leur 
activité,  en  bien  ou  en  mal,  dépend  de  leurs  conditions  d'existence.  — 
MM.  Hueter,  Pasteur,  Béghamp  et  Watson  Cheyne  ont  pris  part  à  la  dis- 
cussion générale.  —  M.  le  professeur  Bouchard  fait  une  communication 
sur  les  néphrites  infectieuses,  que  la  Revue  a  déjà  publiée  <. 

Notons  enfin  les  projections  de  photographies  de  micro-organismes  de 
M.  KocH  et  sa  méthode  de  cultiver  les  bactéries  sur  des  substances  solides. 

9^  Rapports  de  la  syphilis  et  dn  rachitisme. 

Syphilis  héréditaire  comme  cause  constante  du  rachitisme.  —  Ija 
discussion  la  plus  importante  de  la  section  des  maladies  des  enfants  a 
porté  sur  les  rapports  du  rachitisme  et  de  la  syphilis.  M.  le  professeur 
Parrot  ouvre  le  débat  en  rapportant  un  certain  nombre  de  cas  en  faveur 
de  la  fréquence  de  la  syphilis  héréditaire.  Il  divise  rafTection  en  deux 
stades  correspondant  à  la  syphilis  active  et  à  la  syphilis  passée  et  dit  que 
dans  ces  conditions  Tétude  du  squelette  montre  des  altérations  osseuses 
dans  98  pour  100   des   cas.   Les  causes    considérées   jusqu^à    présent 

1.  Numéro  d'août. 
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comme  amenant  le  rachitisme  ne  déterminent  que  Postéomalacie.  Une 
nourriture  insuffisante  ne  produit  pas  le  rachitisme  et  beaucoup  d'enfants 
cachectiques  ne  deviennent  pas  rachitiques  s'ils  ne  sont  syphilitiques. 
Une  affection  aussi  typique  que  le  rachitisme  ne  peut  avoir  une  cause 
banale  ;  lorsque  la  syphilis  produit  le  rachitisme,  elle  a  fait  son  dernier 
effort  et  s*est  transformée  en  une  affection  nouvelle.  —  M.  Stephenson 
(d*Aberdeen)  n'accepte  pas  les  idées  de  M.  Parrot  et  rapporte  le  rachitisme 
à  une  diathèse  spéciale.  —  M.  Bouchut  admet  la  syphilis  comme  un  fac- 
teur dans  rétiologie  du  rachitisme,  mais  seulement  par  l'intermédiaire  de 
rétat  cachectique  qu'elle  détermine.  La  plus  importante  des  causes  du 
rachitisme  est  l'entérite  chronique.  On  peut  rendre  facilement  les  petits 
chiens  rachitiques  en  les  mettant  dans  de  mauvaises  conditions.  — 
M.  Byers  (de  Belfort)  a  vu  beaucoup  de  cas  opposés  à  cette  vue  que  la 
syphilis  est  par  elle-même  une  cause  de  rachitisme.  —  M.  Gibert  (du 
Havre)  se  croit  obligé  de  se  convertir  aux  idées  de  M.  Parrot,  à  cause  des 
bons  résultats  du  traitement  antisyphilitique.  —  M.  Ranke  (de  Munich) 
dit  que  le  rachitisme  est  fréquent  à  Munich  bien  que  la  syphilis  hérédi- 
taire soit  très  rare;  aussi  repousse-t-il  toute  relation  étiologique  entre  les 
deux  affections.  —  M.  Robert  Lee  (de  Londres)  croit  que  l'affection 
décrite  par  M.  Parrot  est  spéciale  à  la  syphilis,  mais  n'est  pas  le  rachi' 
tisme.  —  M.  Sansom  (de  Londres)  partage  cet  avis,  et  il  en  est  de  mémo 
de  M.  Norman  Moore  (de  Londres).  —  M.  Jagobf  (de  New- York)  croit  que 
le  craniO'tabes  n'est  pas  un  symptôme  de  la  syphilis  ;  Taction  favorable 
du  mercure  ne  peut  être  prise  comme  critérium.  —  M.  Parrot  répond 
que  pour  lui  les  mauvaises  conditions  diététiques  produisent  un  ramol- 
lissement des  os  qui  n'est  pas  le  rachitisme  ;  c'est  un  état  analogue  qu'on 
obtient  par  Texpérimentation.  —  M.  West  (président),  en  résumant  la 
discussion,  dit  que  les  propositions  émises  par  M.  Parrot  ne  sont  pas 
encore  prouvées. 

100  Dlpbthèrie. 

Nature  et  mode  de  la  propagation  du  contagium  diphthéritique,  — 
M.  A.  Jacobi  (de  New- York)  insiste  surtout  sur  deux  points.  Pour  lui,  le 
contagium  doit  être  de  nature  chimique^  et  la  présence  de  bactéries  dans 
les  fausses  membranes  ne  prouve  pas  la  nature  parasitaire  de  la  maladie  ; 
de  plus,  la  diphthérie  atteint  de  préférence  les  enfants  qui  ont  déjà  été 
atteints. 

De  Valbuminurie  et  de  la  paralysie  post-diphthéritiques.  — 
M.  J.  Abercrombib  insiste  sur  Tassociation  assez  fréquente  de  ces  deux 
manifestations  :  il  conseille  la  belladone  à  fortes  doses  comme  méthode 
de  traitement. 

M.  W.  Squibe  étudie  les  paralysies  diphthéritiques  et  les  compare  à 
celles  qui  surviennent  dans  les  autres  maladies  aiguës. 

Traitement  du  croup  et  de  la  diphthérie.  —  Rien  d'important  n'a 
été  dit  sur  cette  question.  D^*  Lannois. 
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De  l'emploi  de  la  PAPAYOTINE  gomme  dissolvant  des  fausses  me  m  BR  AXES, 

Par  le  professeur  Rossbaoh  (de  Wurzburg). 
(Tirage  à  part  du  Berliner  K.  Wochenschriff,  I88I). 


Expériences  :  1«  Si  Ton  mâche  un  morceau  de  papayotine,  on 
la  même  impression  que  celle  que  produirait  un  morceau  de  craie  ;  elle 
est  donc  insipide.  Une  solution  au  vingtième  Test  également,  et  elle  est 
inodore;  elle  ne  provoque  aucune  altération  de  répithélium  buccal. 

2*  Un  petit  morceau  de  poumon  de  lapin ,  aussitôt  après  la  mort  de 
l'animal,  est  placé  dans  une  solution  de  papayotine  au  vingtième.  Après 
plusieurs  jours,  il  ne  présente  que  peu  d'altérations  :  il  est  seulement  pâle 
et  ratatiné. 

3i>  Au  contraire,  un  petit  morceau  de  muscle  pesant  0  gr.  13,  placé 
dans  la  même  solution,  au  bout  d'une  demi-heure  se  décompose  en  fila- 
ments. 

40  Une  grosse  fausse  membrane  trachéale  expectorée  par  un  en£ant 
après  la  trachéotomie,  étant  placée  dans  la  même  solution,  se  dissout  en 
une  heure  en  fines  particules  qui  tombent  au  fond  du  vase  ;  celles-ci ,  au 
bout  de  six  heures,  avaient  complètement  disparu,  et  la  solution  était  lim- 
pide. 

5*  Avec  une  solution  au  quarantième,  la  iausse  membrane  n'est  que 
fort  incomplètement  dissoute  ;  elle  ne  Test  point  dans  une  solution  i  1/2 
0/0. 

6*  Une  solution  chaude  n'agit  pas  mieux  qu'une  froide. 

8°  Des  fragments  égaux  de  fausses  membranes  ont  été  placés  compaïa- 
tivement  dans  deTeau  de  chaux,  et  dans  une  solution  de  brome  bromure 
(brome.  0,25;  bromure  de  potassium,  i;  eau  distillée,  10);  dans  l'eau  de 
ohaux  le  fragment  de  fausses  membranes  n'était  dissous  qu*au  bout  de  trois 
jours;  dans  la  solution  bromo-bromurée  il  était  presque  intact  au  bout  de 
six  jours. 

Sa  provision  de  papayotine  étant  épuisée,  M.  Rossbach  a  continué  ses 
recherches  avec  le  suc  du  Cartca  papaya,  qui  est  brun  et  possède  une 
saveur  amère  peu  agréable,  bien  que  faible.  Il  ne  se  dissout  pas  dans 
l'eau  chaude,  mais  dans  l'eau  froide  (1  :  8).  Cette  solution  au  huitième» 
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filtrée,  est  claire  et  dç  couleur  jaune  ;  son  action  dissolvante  sur  les 
fausses  membranes  est  faible;  elle  ne  commence  guère  qu'au  bout  de 
douze  heures  et  n'est  pas  complète  après  plusieurs  jours. 

C'est  cette  solution  qui  a  été  employée  chez  un  enfant  atteint  de  diph-* 
térie  grave  :  toutes  les  cinq  minutes  on  l'appliquait  sur  les  amygdales 
avec  un  pinceau;  contre  les  fausses  membranes  du  larynx,  on  procéda  de 
même  et  on  y  ajouta  la  pulvérisation  de  la  solution.  L'effet  dissolvant 
a  été  remarquable.  Malheureusement  l'enfant  est  mort  de  complication 
pulmonaire. 


Db  la  cachexie  paghydermique,  par  le  docteur  lUdel  Salllard.  Paris, 

Delahaye  et  Lecrosnier,  1881. 

Aux  cas  publiés  en  France  dans  le  Progrès  médical  et  dans  la  Revue 
mensuelley  1880,  l'auteur  ajoute  la  relation  d'un  cas  inédit,  dont  l'obser- 
vation a  été  en  partie  recueillie  par  le  I>  Ballet  et  dont  il  donne  la  pho- 
tographie (ainsi  que  celle  d'un  enfant  du  service  de  M.  Bourneville). 

Cette  observation  (observ.  10)  est  celle  d'une  femme  de  quarante-huit  ans, 
malade  depuis  trois  ans,  à  la  suite  de  chagrins.  Au  début,  elle  aurait  eu 
de  Tenflure  des  paupières  et  des  troubles  intellectuels  rappelant  ceux  de 
la  manie.  En  mars  1879  (examen  de  M.  Ballet),  la  malade  présentait  un 
cedème  généralisé  et  dur;  l'examen  de  Turine  ne  révéla  aucune  anomalie; 
il  y  avait  de  rabattement.  En  mars  1881,  à  Thôpital  temporaire,  on  con- 
state que  l'état  s'est  aggravé.  Outre  Tcedème  généralisé  et  dur,  on.  note 
que  les  lèvres  sont  cyanosées,  la  peau  partout  sèche  et  rude,  recou- 
verte de  lamelles  épidermiques  épaisses  ;  la  dureté  et  la  sécheresse  de  la 
peau  surtout  marquées  aux  extrémités,  qui  sont  toujours  froides;  les 
membres  sont  énormes,  cylindriques;  le  ventre  est  volumineux,  sans 
ascite.  La  malade  est  apathique,  parle  très  lentement  et  d'une  manière 
monotone  ;  la  voix  est  nasillarde,  la  vue  a  considérablement  baissé,  la  sen- 
sibilité est  émoussée  ;  la  malade  a  des  fourmillements  dans  les  extrémités. 
L'urine  est  peu  abondante  et  ne  présente  ni  albumine  ni  sucre  ;  la  t«n- 
pérature  centrale  paraît  un  peu  abaissée. 

L'auteur  reproduit  ensuite  les  observations  anglaises,  dont  plusieurs 
n'avaient  point  encore  été  traduites  en  français. 


De  la  pneumonie  lobai re  survenant  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 
par  OallMard  de  Marlspnao.  Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1881  (avec 
trois  courbes  de  température). 

L'auteur  a  bien  divisé  son  sujet  :  il  étudie  successivement  la  pneumonie 
du  début,  celle  de  la  période  d'état  et  celle  de  la  convalescence  ;  malheu- 
reusement, pour  celle  du  début,  il  n'est  peut-être  pas  sufiisamment  précis. 

Selon  nous,  il  importe  en  effet  d'établir  comme  un  fait  clinique  incon- 
testable, non  seulement  que  la  fièvre  typhoïde  peut  d'emblée  se  localiser 
sur  le  poumon,  mais  encore  que  cette  localisation  insolite  peut  rester 
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prédominante  et  commander  la  marche  de  la  malade.  Dans  ce  cas,  la 
fièvre  typhoïde  n'évolue  pas  en  trois  septénaires,  comme  la  dothiénentérîe 
classique,  mais  en  huit  ou  neuf  jours,  comme  une  pneumonie  franche  ^»  et 
ses  symptômes,  sauf  quelques-uns,  notamment  la  diarrhée,  qui,  comme  on 
sait,  n'existe  presque  jamais  dans  la  pneumonie  commune,  sont  ceux  de 
cette  maladie. 

Telle  est,  selon  nous,  la  vérité,  qui  s'impose  à  tout  clinicien,  observant 
sans  parti  pris. 

Le  professeur  Gerhardt  a  proposé  de  nommer  pneumo-typhoîde  la 
fièvre  typhoïde  se  localisant  d'emblée  sur  le  pneumon.  J'ai  accepté  cette 
désignation,  qui  m'a  paru  fort  claire,  M.  Galissart  la  repousse,  comme  prê- 
tant à  l'équivoque.  Selon  moi,  c'est  le  mot  pneumonie  typhoïde  qui  est 
vicieux  çt  qu'il  faudrait  abandonner,  car  on  ne  sait  si  l'épithète  typhoïde 
a  un  sens  étiologique  ou  symptomatique.  Une  pneumonie  qui  ne  dépend 
pas  de  la  fièvre  typhoïde  et  s'accompagne  de  symptômes  adynamiqaei 
peut  être  nommée  asthénique,  ataxique,  etc.  ;  mais  il  serait  bon  de  ne  pas 
l'appeler  typhoïde. 

Le  chapitre  le  plus  intéressant  de  la  thèse  de  M.  Galissart  est  oeloi  qui 
traite  de  la  pneumonie  survenant  pendant  la  période  d'état.  Se  fondant 
sur  une  observation  de  M.  Corn  il,  il  admet  que  certaines  de  ces  pnea- 
monies  ne  sont  point  des  pneumonies  pseudolobaires,  mais  lobaires; 
fibrineuses,  et  qu'elles  ne  diffèrent  en  rien,  au  point  de  vue  anatomique, 
de  la  pneumonie  commune.  Quant  à  la  question  de  savoir  si  de  telles 
pneumonies  doivent  être  regai'dées  comme  de  purs  accidents  dans  le  cours 
de  la  fièvre  typhoïde,  ou  si  elles  sont  une  aggravation  des  lésions 
normales  que  la  fièvre  typhoïde  détermine  dans  le  poumon,  M.  Galissart 
penche  pour  la  dernière  alternative.  C'est  également  l'opinion  de  M.  Comil, 
dont  je  crois  utile  de  reproduire  ici  les  judicieuses  réflexions  :  c  Le  fait 
d'une  inflammation  typhique  en  dehors  de  l'intestin  grêle  n'a  rien  qui 


1.  Telle  a  été  en  effet  la  marche  de  Tétai  fébrile  dans  le  cas  que  j'ai  autrefois 
publié  dans  la  Revue  mensuelle.  (T.  IT,  p.  881,  1878.)C'est  par  erreur  que  M.  6a- 
lissard  dit  (p.  32)  que  chez  ce  malade  «  la  durée  de  la  fièvre  a  été  d'eoTÎroa  trois 
semaines  b.  Je  crois  utile  de  rectifier  ce  point,  qui  a  une  certaine  importaoce. 
Il  est  en  effet  fort  remarquable  que  la  localisation  pulmonaire  abrège  la  durée 
de  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde. 

Une  erreur  en  entraîne  une  autre  ;  M.  Galissard,  précisément  en  raison  de  la 
longue  durée  de  la  fièvre  qu*il  admet  à  tort  chez  mon  malade,  pense  qu'il  poi^ 
vait  s'agir  là  d'une  pneumonie  miasmatique  non  typhoïde.  Cette  hypothèse  oe 
repose  en  fait  sur  aucun  fondement,  et  elle  a  contre  elle  toute  yraisemblance  ; 
car  mon  petit  malade  sortait  d'un  foyer  typhoïde  (la  Guillotière),  où  la  fièvre 
typhoïde  règne  endémiquement  depuis  plusieurs  années  et  où  l'on  A'a  jamais 
signalé  l'existence  de  pneumonies  miasmatiques  dans  le  sens  de  U.  Galissard  : 
l'étiologie  comme  la  symptomatologie  témoignent  donc  toutes  deux  en  faTevr 
de  l'interprétation  que  j'ai  donnée. 

Relativement  à  la  signification  à  donner  au  mot  pneumo-typhoïde,  je  suis 
heureux  de  la  voir  acceptée  par  un  médecin  dont  la  critique  fait  autorité,  le 
îy  Dreyfus-Brisac,  qui  a  récemment  publié  dans  la  GoMêUe  hebdomadaire  un  ex* 
cellent  article  sur  la  question. 
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doive  nous  surprendre.  La  fièvre  typhoïde  est^  en  effet,  une  maladie 
générale.  Qu'elle  succède  à  l'entrée  dans  le  sang  des  microbes  infectieux 
ou  à  tout  autre  agent,  elle  est  caractérisée  par  des  lésions  de  tout 
l'organisme.  > 

Le  chapitre  des  pneumonies  de  la  convalescence  est  bien  court.  Je 
n'ignore  pas  que  les  faits  manquaient  un  peu  à  Fauteur.  Il  y  a  lieu,  à  cet 
égard,  de  faire  appel  aux  observateurs. 

R.  L. 


Essai  sur  la  broncho-pneumonie  érysipélateuse,  par  le  D'  Staekler.  Paris, 

Delahaye  et  Lecrosnier,  1881. 

Dans  cette  thèse,  très  soignée,  Fauteur  réunit  toutes  les  observations 
authentiques  de  pneumonie  causée  par  un  érysipèle;  plusieurs  d'entre  elles, 
iaéditesy  lui  ont  été  communiquées  par  MM.  Damaschino  et  Dreyfus-Brisac^ 
médecins  des  hôpitaux  de  Paris. 

M.  Staekler,  acceptant  la  manière  de  voir  de  M.  Damaschino  (et  qui  est 
aussi  celle  que  M.  JofTroy  a  défendue  quant  à  la  pneumonie  varioli- 
que)^  pense  que,  dans  tous  les  cas,  il  s'agit  non  d'une  pneumonie  lobai re, 
mais  d'une  broncho-pneumonie.  En  effet,  l'inflammation  pulmonaire 
procède  des  bronches.  On  a  pu  suivre  sa  propagation  par  voie  de  conti- 
ouité  depuis  la  gorge  jusqu'aux  ramifications  bronchiques;  quelquefois 
4'inflammation  parvenue  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée  res- 
pecte l'une  des  grosses  bronches,  et  l'on  ne  trouve  de  la  rougeur  de  la 
(muqueuse  que  dans  l'autre. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  la  broncho-pneumonie  érysipélateuse 
•est  ou  bien  localisée  en  une  partie  du  poumon,  ou  bien  mobile,  comme 
rérysipèle  cutané,  qui  présente  le  plus  souvent,  comme  on  sait,  une  marche 
«erpigineuse.  Ainsi  que  Térysipèle  cutané,  qui  parfois  aboutit  au  phlegmon, 
elle  peut  se  terminer  par  suppuration,  et  en  fort  peu  de  temps  (quatre 
fours  dans  une  observation).  Cette  marche  variable  explique  la  variabilité 
des  signes  locaux,  qui,  le  plus  souvent,  sont  à  la  fois  ceux  de  la  pneumonie 
et  de  la  bronchite,  et  qui  parfois  simulent  complètement  ceux  de  la  pneu- 
monie franche. 

Toutefois,  même  dans  ce  cas,  il  ne  serait  pas  impossible  de  saisir  quel- 
ques particularités,  qui  vraisemblablement  dépendent  de  la  nature  érysipé- 
lateuse de  .l'inflammation  pulmonaire;  ainsi  l'expectoration  est  peuabon- 
^ute;  or  il  en  est  de  même  dans  le  cas  de  bronchite  érysipélateuse^  à  en 
juger  du  moins  par  la  remarquable  observation  publiée  il  y  a  quelques 
années,  par  M.  J.  Simon,  et  dans  laquelle  ce  médecin  distingué  insistait 
«ur  l'absence  de  toute  sécrétion  et  sur  l'aspect  c  luisant  et  vernissé  des 
canaux  bronchiques,  dont  la  muqueuse  était  enflammée  au  point  de 
présenter  une  rougeur  intense,  comme  si  elle  avait  macérée  dans  le 
«ang.  1 
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ERRATUM. 

Quelques  erreurs  ont  été  commises  dans  la  mise  en  pages  du  mé- 
moiro  de  M.  Onimus  (livraison  d'août).  Les  figures  4  et  7  ont  été 
omises  ;  les  figures  marquées  6  et  7,  qui  devaient  êti-e  les  Ogures  8 
et  9,  ont  été  interverties.  Page  656,  au  lieu  des  lésions  chimiques 
cérébrales,  lisez  lésions  cliniques  cérébrales. 

Le  propriêtaire^géranif 
Germer  Baiixtârb. 


Cuulommiers.  —  Typographie  Paul  BRODARD. 


DES  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION 

DANS 

UINTOXIGATION  SATURNINE 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DE  L'EBIPOISONNEHENT  CHRONIQUE 

PAR  LE  PLOMB 

Par  Ern.  GAUCHER, 

Interne  lauréat  des  hôpitaux  de  Paris, 
Préparateur  des  travaux  d'histologie  à  la  Faculté  de  médecine. 


Depuis  que,  vers  la  fin  du  xvni«  siècle,  Stoll  et  de  Haën  décrivirent 
pour  la  première  fois  d'une  manière  complète  la  colique  de  plomb, 
de  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  l'intoxication  saturnine. 
Les  divers  accidents  saturnins  ont  été  étudiés  tour  à  tour,  la  colique, 
les  paralysies,  les  phénomènes  encéphalopathiques,  les  arthralgies, 
les  lésions  du  rein  et  leurs  conséquences.  Les  troubles  du  système 
circulatoire  ont  été  aussi  l'objet  de  quelques  recherches  ;  mais  ces 
recherches  se  sont  bornées  à  la  numération  globulaire  (Malassez),  à  la 
constatation  de  l'abaissement  du  chiffre  des  hématies  comme  cause  de 
l'anémie  saturnine  et  aux  modifications  du  pouls  (Lorain).  Des  ana- 
lyses chimiques  des  principaux  viscères  ont  été  pratiquées  plusieurs 
fois,  et  on  a  constaté  que  le  plomb  s'accumulait  surtout  dans  le  foie 
et  dans  l'encéphale.  Enfin,  l'état  des  sécrétions  elles-mêmes  a  été 
examiné,  au  point  de  vue  de  la  recherche  du  plomb  :  on  en  a  trouvé 
dans  la  sueur,  on  en  a  trouvé  dans  l'urine. 

Mais,  il  est  un  sujet  très  important  qui  n'a  jamais  été  étudié  :  c'est 
la  modification  des  échanges  nutritifs  dans  l'intoxication  satur- 
nine^ les  troubles  apportés  à  l'assimilation,  à  la  désassimilation,  à 
l'élimination,  par  le  séjour  prolongé  du  plomb  dans  l'économie.  La 
transformation  de  la  matière  s'opère-t-elle  chez  les  saturnins  comme 
dans  l'état  normal?  est-elle  renfermée  dans  les  mêmes  limites  de 
Rev.  de  mâo.,  tomb  I.  —  1881.  56 
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durée  ?  Quelles  sont,  au  point  de  vue  de  la  nutrition  générale,  les 
conséquences  de  l'altération  des  humeurs  et  des  éléments  anatomiques 
par  le  plomb?  Ce  sont  là  autant  de  questions  importantes  à  résoudre 
et  sur  lesquelles  aucun  auteur  ne  fournit  de  notions  précises. 

Cependant  en.  1873,  M.  Bouchard  faisait  connaître  à  la  Société  de 
Biologie  les  altérations  de  la  sécrétion  urinaire  dans  l'intoxication 
saturnine  ;  il  avait  trouvé  que,  dans  cette  maladie,  l'urine  présente  une 
densité  moindre  et  un  abaissement  du  chifTre  des  matériaux  solides; 
il  en  conclue' «que,  chez  les  saturnins,  le  taux  de  la  désassimilation 
est  diminué.  Les  premiers  résultats  obtenus  par  M.  Bouchard  ont 
servi  de  point  de  départ  et  de  fondement  aux  recherches  qui  fonl 
l'objet  de  ce  mémoire. 

Ces  recherches  ont  porté  sur  les  questions  suivantes  : 

1**  L'état  général  de  la  nutrition  dans  l'intoxication  saturnine; 

2^  La  déglobulisation  du  sang;  l'anémie  et  Tictère  des  saturnins; 

3®  Les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire; 

4*^  Les  troubles  de  la  nutrition  intime  des  éléments  anatomiques; 
l'albuminurie  toxique; 

b^  Les  troubles  de  l'élimination  des  substances  médicamenteuses. 

Je  n'ai  eu  en  vue  que  Vintoxication  chronique^  celle  qui  résulte 
de  l'absorption  lente  et  prolongée  du  plomb.  C'est  d'ailleurs  à  cet  état 
morbide,  caractérisé  par  une  dyscrasie  habituelle  et  une  altération 
profonde  du  processus  nutritif  général,  qu'il  convient  de  réserver  le 
nom  d'intoxication.  L'absorption  brusque  et  à  doses  massives  de  la 
substance  toxique  constitue  au  contraire  l'empoisonnement  propre- 
ment dit. 

Ce  travail  a  été  entrepris  sous  l'inspiration  et  avec  les  conseils  de 
M.  le  professeur  Ch.  Bouchard;  il  est  juste  que  je  prie  mon  cher 
et  savant  maître  de  vouloir  bien  agréer  mes  remerciements. 


Etat  général  de  la  nutrition  chez  les  saturnins. 

De  tous  les  émonctoires  chargés  d'évacuer  au  dehors  les  produits  de 
la  transformation  de  la  matière  à  travers  l'organisme,  le  plus  impor- 
tant sans  contredit  est  la  sécrétion  urinaire.  Cette  dénomination  de 
sécrétion  est  d'ailleurs  tout  à  fait  inexacte  ;  l'urine  est  une  humeur 
purement  excrémentitielle,  et,  à  proprement  parler,  c'est  le  uom 
d'excrétion  qui  lui  convient. 
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Quoi  qu'il  en  soit^  c'est  par  Tétat  de  la  désassimilation  qu'on  peut  le 
mieux  juger  de  la  nutrition  générale  de  Tindividu.  Or,  la  sécrétion 
urinaire  étant  la  principale  des  voies  d'excrétion  et  celle  sur  laquelle 
il  est  le  plus  facile  de  porter  l'analyse,  c'est  de  l'urine  que  nous  nous 
sommes  servis  dans  nos  recherches. 

Les  matériaux  solides  les  plus  importants  de  l'urine  sont  :  l'urne, 
les  chlorures  et  les  phosphates,  ainsi  qu'on  le  verra  par  les  propor- 
tions normales  que  nous  indiquons  plus  loin. 

Il  est  donc  naturel  d'admettre  que  le  dosage  de  ces  trois  substances 
nous  donnera  d'une  façon  assez  exacte  les  proportions  de  la  désassi- 
milation et,  par  suite,  l'état  de  la  nutrition,  surtout  pour  Turée,  dont 
la  diminution  dans  l'urine  est  un  signe  manifeste  d'une  diminution 
d'activité  dans  la  métamorphose  des  substances  protéiques. 

L*urée  est  en  effet,  incontestablement,  le  produit  ultime  principal 
delà  transformation  régressive  de  la  matière;  elle  constitue  l'inter- 
médiaire par  lequel  l'azote,  devenu  impropre  à  l'organisme,  est  rendu 
à  la  nature  minérale. 

C'est  avec  intention  que  dans  nos  analyses,  à  côté  des  chlorures  et 
des  phosphates,  nous  ne  faisons  pas  mention  des  sulfates.  Et,  en  effet, 
la  proportion  des  sulfates  éliminés,  qu'on  peu  faire  varier  de  2  environ, 
chiffre  normal,  à  7,3  (Vogel),  est  presque  exclusivement  en  rapport 
avec  l'alimentation  i.  Nourrissez  un  individu  seulement  avec  de  la 
chair  musculaire,  et  l'élimination  des  sulfatos  augmentera  dans  des 
proportions  considérables  (Clare,  Grtlner,  Vogel). 

11  n'en  est  pas  de  même  pour  l'urée  d'abord,  ce  qui  est  incontesté, 
mais  aussi  pour  les  chlorures  et  les  phosphates.  Sans  nier  l'influence 
de  Talimentation,  dont  la  valeur  n'est  pas  en  jeu,  je  dis  que  cette 
influence  n'est  pas  la  seule  à  agir  sur  Télimination  des  substances 
précitées.  D'importants  travaux,  dus  surtout  à  Hégar  et  à  J.  Vogel, 
et  à  d'autres  chimistes,  Ilowitz,  Hinkelbein,  Moos,  Brattler,  etc., 
démontrent  que  l'excrétion  du  chlore  et  de  l'acide  phosphorique  ne 
dépend  pas  seulement  des  quantités  ingérées,  mais  qu'elle  est  aussi 
influencée  considérablement  par  diflférentes  causes  inhérentes  à 
l'organisme,  et,  notamment,  par  les  conditions  de  la  métamorphose 
de  la  matière  dans  les  éléments  anatomiques. 

On  peut  donc,  pour  le  cas  particulier  qui  nous  occupe,  au  moyen 
de  l'analyse  des  urines  et  du  dosage  de  leurs  matériaux  solides, 
arriver  à  faire  en  quelque  sorte  la  chimie  physiologique  de  Vinto- 
xication  saturnine. 

1.  n  faut  dire  aussi  que,  jusqu'à  présent,  on  ne  possède  pas,  pour  le  dosage 
des  sulfates,  de  procédé  assez  simple  et  assez  rapide  pour  servir  aux  recherches 
cliniques. 
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Mais,  avant  de  donner  le  résultat  de  mes  recherches  sur  les  modi- 
fications de  l'urine  chez  les  saturnins,  il  est  indispensable  de  rappeler 
quelle  est  la  composition  de  Turine  à  Tétat  normal. 

L'urine,  chez  l'homme  sain,  présente  une  densité  qui  peut  varier 
de  1005  à  1030,  d'après  Neubauer*;  Becquerel  évalue  la  pesanteur 
spécifique  de  ce  liquide  à  1018  en  moyenne;  c'est  le  chiffre  qui  est 
adopté  par  Ch.  Robin  dans  le  Traité  des  humeurs;  c'est  celui  que  j'ai 
pris  pour  base  de  mes  recherches. 

La  quantité  d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures,  dans  l'état  de 
santé,  est  chez  l'homme  de  1267  grammes,  et  chez  la  femme  de 
1371  grammes.  (Becquerel  et  Ch.  Robin).  Les  limites  extrêmes 
sont  entre  900  grammes  et  1500  grammes. 

La  proportion  totale  des  matériaux  solides  est,  sur  1000  parties,  de 
35  à  60  d'après  Ch.  Robin  {Traité  des  humeurs)  et  de  55  en  moyenne 
d'après  Bouchard  (communication  orale). 

Sur  ces  55  grammes,  l'urine  renferme  environ  la  moitié  d'urée. 

En  vingt-quatre  heures,  l'homme  sain  élimine  une  quantité  d'urëc 
évaluée  de  la  manière  suivante  par]  les  différents  médecins  et  chi- 
mistes : 

De  22  à  35  grammes,' pour  Neubauer; 
De  18  à  30  grammes,  pour  Ch.  Robin  ; 
De  19  à  23  grammes,  pourCh.  Bouchard. 

J'ai  fait  moi-même,  il  y  a  quatre  ans,  et  sans  aucun  but  spécial  à 
cette  époque,  des  recherches  sur  l'élimination  de  Turée  chez  des 
individus  sains  ou  atteints  d'affections  légères  et  locales  qui  ne  pou- 
vaient pas  troubler  leur  nutrition  (conjonctivites  simples,  panaris, 
vaginites,  etc.),  et  nourris  par  le  régime  des  hôpitaux,  par  consé- 
quent dans  les  mêmes  conditions  que  les  malades  actuels.  Sur  un 
total  de  125  analyses,  portant  sur  8  malades,  à  des  jours  différents, 
j'ai  trouvé  comme  chiffres  les  plus  élevés  :  33  gr.  697,  35  gr.  868, 
38  gr.  430,  40  gr.  992,  42  gr.  903,  57  gr.  645 ,  et  une  seule  fois 
71  gr.  736,  d'urée  éliminée  en  vingt-quatre  heures.  Les  chiffres 
les  plus  faibles,  pour  le  même  espace  de  temps,  ont  été  :  23  gr.  038, 
17  gr.  934,  16  gr.  405,  13  gr.  010,  12  gr.  248  et  10  gr.  806.  La 
moyenne  se  rapproche  surtout  de  25  à  30  grammes,  ce  qui  est  eu 
somme  à  peu  près  la  proportion  indiquée  par  Neubauer.  J'admettrai 
donc  les  nombres  de  25  et  30  grammes,  comme  représentant  la 
quantité  d'urée  éliminée  pendant  vingt-quatre  heures,  à  Tétat 
normal. 

La  proportion  de  chlore  éliminée  par  jour,  appartenant  surtout  au 

1.  Voy.  Neubauer  et  Vogel,  De  l'urine.  Chimie  physiologique. 
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chlorure  de  sodium,  est  de  1 0  gr.  46  d'après  Neubauer  et  de  8  grammes 
environ  d'après  Ritter  (de  Nancy)  et  Ch.  Robin. 

La  proportion  d'acide  phosphorique  ^  appartenant  surtout  au 
phosphate  acide  de  soude,  qui  est  la  principale  cause  de  l'acidité  de 
l'urine;  est  de  2  à  3  grammes  en  vingt-quatre  heures,  d'après  Neu- 
bauer; ce  chiffre  est  aussi  adopté  par  la  plupart  des  autres  chi- 
mistes. 

Je  prendrai  donc  comme  base  de  mes  analyses  :  pour  le  chlore 
8  à  10  grammes  et  pour  l'acide  phosphorique  2à  3  grammes  par 
jour,  dans  l'état  de  santé. 

Un  mot  maintenant  des  méthodes  d'analyse  que  j'ai  employées. 

Pour  Turée,  je  me  suis  servi  de  l'appareil  de  M.  le  professeur 
Bouchard,  avec  le  réactif  le  Millon;  le  principe  de  cette  méthode 
est  la  décomposition  de  l'urée  par  une  solution  d'azotite  de  mercure. 

Pour  le  dosage  du  chlore  et  de  l'acide  phosphorique,  j'ai  employé  la 
méthode  volumétrique.  Le  dosage  du  chlore  a  été  fait  par  le  procédé 
de  Mohr  :  Dans  une  quantité  donnée  d'urine  (10  centimètres  cubes) 
additionnée  de  quelques  gouttes  de  chromàte  neutre  de  potasse,  on 
verse  une  solution  titrée  d'azotate  d'argent.  Or  les  sels  d'argent  préci- 
pitent dans  l'ordre  suivant  :  d'abord  les  chlorures,  puis  les  chromâtes. 
Dès  que  Ton  voit  apparaître  la  coloration  persistante  rouge  brique, 
caractéristique  du  chromàte  d'argent,  c'est  que  la  réduction  des 
chlorures  est  achevée. 

Le  dosage  de  l'acide  phosphorique  a  été  pratiqué  suivant  le  procédé 
de  Neubauer  fondé  sur  ces  deux  faits  :  1»  que  l'acétate  d'urane 
décompose  les  phosphates  pour  former  du  phosphate  d'urane;  2®  que 
l'acétate  d'urane  en  présence  du  ferrocyanufe  de  potassium  donne 
lieu  à  une  coloration  violette  caractéristique.  —  On  verse  dans  50  cen- 
timètres cubes  d'urine  additionnée  de  5  centimètres  cul)es  d'acétate  de 
soude  une  solution  titrée  d'acétate  d'urane,  et  l'on  voit  le  phosphate 
d'urane  se  précipiter.  On  fait  l'essai  de  la  réduction  au  moyen  d'une 
solution  très  faible  de  ferrocyanure  de  potassium.  Dès  que  la  colo- 
ration violette  apparaît,  c'est  que  la  réduction  est  complète. 

Au  moyen  de  ces  analyses,  on  peut  voir  que,  dans  l'intoxication 
saturnine,  ainsi  que  M.  Bouchard  l'a  montré  le  premier,  la  proportion 
des  matériaux  solides  de  Vurine  est  constamment  diminuée. 

Pour  l'appréciation  do  ce  fait,  il  faut  tenir  compte  de  deux  éléments 
également  importants  :  la  quantité  quotidienne  de  l'urine  d'une  part 
et  d'autre  part  sa  pesanteur  spécifique. 

Si  Ton  admet,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  plus  haut,  que  (a  densité 
de  Vurine  normale  est  en  moyenne  de  1018  et  sa  quantité  quo- 
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tidienne  de  1260  centimètres  cubes  environ,  voici  les  modifications 
considérables  que  l'on  trouve  chez  les  saturnins  : 

1.  —  N^  24,  BertJxmd  *. 
862  c.  c.  d^urîne  en  24  heures. 
Densité  ==  1009. 

2.  —  AT-  16,  Thiébault. 

812  c.  c.  d'urine. t***  analyse. 

Densité  =  4023 Id. 

Dans  cette  analyse,  la  densité  est  supérieure  à  la  normale,  mais 
cette  augmentation  de  la  pesanteur  spécifique  n'est  pas  en  rapport 
avec  la  diminution  de  la  quantité  totale  d'urine. 

Et,  en  effet,  une  seconde  analyse  à  deux  jours  de  distance  m'a 
donné  les  résultats  suivants  : 

1225  c.  c.  d*urine. 
Densité  =  1010. 


3.  —  JV»  21,  Dupuis. 
1062  c.  c.  d'urine. 
Densité  =  1010. 

4.  —  A»  23,  Gauthier, 

1310  c.  c.  d'urine l'«  analyse,  3  juin  1880. 

Densité  =  1012 Id. 

760  c.  c.  d'urine 2"  analyse,  4  juin. 

Densité  =  1020 Id. 

1312  c.  c.  d'urine 3*  analyse,  5  juin. 

Densité  =  1011 Id. 

800  c.  c.  d'urine 4e  analyse,  7  juin. 

Densité  =  1019 Id. 

Pour  les  densités  de  1020  et  1019,  je  dois  faire  la  même  remarque 
que  ci-dessus  •  Cette  augmentation  de  la  densité  n'est  pas  encore  en 
rapport  avec  la  diminution  de  la  quantité  d'urine. 

5.  —  N'i^  6m,  Ducreté, 
1500  c.  c.  d'urine. 

Densité  =  1009. 

6.  —  N*  14,  Duranton. 
2125  c.  c.  d'urine. 

Densité  =  1009. 

7.  —  N*  10,  LamarU. 
1250  c.  c.  d'urine. 
Densité  s  1015. 

1 .  Les  numéros  qui  précèdent  les  noms  des  malades  sont  les  numéros  des  lits. 
Toutes  ces  recherches  ont  été  pratiquées  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Stint- 
I^ndry. 
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8.  —  N^  15,  Thélin. 

250  c.  c.  d'urine !'•  analyse,  16  juin. 

Densité  =  1049 Id. 

500  c.  c.  d'urine 2«  analyse,  17  juin. 

Densité  =  1017 Id. 

9.  —  AT-  ^,  Pedzotti. 

475  c.  c.  d'urine !'•  analyse,  5  juillet  1880. 

Densité  =  1023 Id. 

875  c.  c.  d'urine S'analyse,  10  juillet. 

Densité  =  1016 Id. 

10.  —  N«  15  bis,  GarjaUot. 

875  c.  c.  d'urine i'^  analyse,  10  juillet. 

Densité  =  1020 Id. 

300  c.  c.  d'urine 2«  analyse,  11  juillet. 

Densité  =  1025 Id. 

A  cet  abaissemeat  du  chiffre  de  la  densité  coirespond  naturelle- 
ment une  diminution  proportionnelle  des  principaux  éléments  qui 
entrent  dans  la  composition  de  Turine* 

Véliminaition  de  Vurée  est  réduite  d'une  façon  très  notable.  Voici, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  résultats  de  mes  analyses  pour 
Furine  de  vingt-quatre  heures.  Comme,  d*un  jour  à  Tautre,  les 
urines  étaient  souvent  fermentées,  et  que,  dans  ces  cas-là,  on  aurait 
pu  m'objecter  ayec  raison  la  transformation  de  l'urée  en  carbonate 
d'ammoniaque,  je  n'ai  tenu  compte  que  des  analyses  dans  lesquelles 
la  réaction  était  franchement  acide. 

Au  lieu  de  25  à  30  grammes,  chiffre  normal,  on  trouve  les  quan- 
tités suivantes  : 

1.  —  N«  1  (nSf  Defoumy. 
21  gr.  750  d'urée  en  24  beorea. 

2.  —  iVo  23,  Gauthier, 

gr.  480 • l'«  analyse,  3  juin  1880. 

10  gr.  496 2-  analyse,  5  juin  1880. 

3  gr.  600 3*  analyse,  7  juin  1880. 

3.  —  N*  2i,Dupuis, 
6  gr.  431 . 

4.  —  N*  16,  Thiébault 

12  gr.  992 l'«  analyse,  5  juin  1880. 

gr.  800 2«  analyse,  7  juin  1880. 

5.  —  JV»  24,  Bertrand, 
5  gr.  867. 


' . 


6.  —  IV»  10,  Lamarle, 
13  gr.  750. 
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7.  —  N'  15,  Thélin. 
16  gr. 

8.  —  N^  20,  Maliver. 

6  gr.  375 l'e  analyse,  6  juin. 

il  gr«  95 2*  analyse,  1 1  juin. 

9.  —  N*  34,  PedzoHû 

8  gr.  750. 

10.  —  N*  15  bis,  Garjallot 

9  gr.  600. 

D'ordinaire,  Yélimina,iion  de  Vacide  urique  diminue  comme 
celle  de  l'urine  ;  c'est  ce  qui  résulte  des  recherches  de  M.  Bouchard. 
Cependant  ce  fait  n'est  pas  constant  ;  quelquefois,  par  suite  de  llnsuf- 
ûâance  de  combustion  des  matériaux  azotés,  Tacide  urique  ou  les 
urates  s'ac<^umulent  dans  Turine.  Cette  particularité  avait  déjà  été 
constatée  par  Gubler;  j'ai  pu  l'observer  moi-môme  un  certain  nom- 
bre de  fois. 

Les  dépôts  d'urates  sont  surtout  fréquents  chez  les  saturnins  qui, 
malgré  leur  intoxication,  continuent  à  se  nourrir  abondamment. 
Dans  ces  cas-là,  l'organisme  est  incapable  de  brûler  toutes  les  sub- 
stances albuminoïdes  absorbées;  de  sorte  que  celles-ci,  au  lieu  de 
subir  leur  transformation  complète  et  d'évoluer  en  urée,  sont  éli- 
minées à  l'état  d'acide  urique.  Ce  fait  même  présente  une  certaine 
importance,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  goutte  saturnine; 
car  les  urates,  au  lieu  d'être  excrétés  en  totalité,  peuvent  s'arrêter  eu 
chemin  et  se  fixer  dans  les  tissus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  accumulation  d'acide  urique  ou  d'urates 
dans  l'urine  n'est  pas  en  désaccoixi  avec  l'idée  d'une  désassimilation 
insuffisante;  elle  est  au  contraire  produite  par  la  même  cause  que  la 
diminution  d'élimination  de  l'urée. 

U élimination  du  chlore  est  modifiée  dans  des  proportions  sem- 
blables; je  rappelle  que  le  taux  normal  est  de  8  à  10  grammes  en 
vingt-quatre  heures.  On  trouve  chez  les  saturnins  les  diminutions 
suivantes  : 

\.  —  N*  i  bis,  Defoumy, 
4  gr.  445  de  chlore  en  24  heures. 

2.  —  iV-  23,  Gauthier. 

6  gr.  319 l'*  analyse^  3  juin. 

2  gr.  779 2*  analyse,  5  juin. 

1  gr.  60 3'  analyse,  7  juin. 

3.  —  iV-  21,  Dupuis. 

2  gr.  017. 


E.  GAUCHER.  —  L'INTOXICATION  SATURNINE  885 

4.  —  iV  16,  Thiébault. 

2  gr.  314 Ire  analyse,  5  juin  1880. 

2  gr.  589 • 2«  analyse,  7  juin. 

5.  —  N^  24,  Bertrand. 

2  gr.  086. 

6.  —  N*  10,  Lamarle. 

6  gr.  605. 

7.  —  N^  15,  Thélin. 

1  gr.  90.' 

8.  —  iV«  20,  Maliver, 

7  gr.  718 l^e  analyse,  31  mai . 

6  gr.  12 2«  analyse,  6  juin. 

9.  —  N*  34,  Pedzotti, 

3  gr.  798. 

10.  —  iSr*  15  biSy  GarjalloL 

2  gr.  775. 


Pour  l'acide  phosphorique,  au  lieu  de  2  à  3  grammes,  chiffre 
noimal,  on  trouve  généralement  une  proportion  beaucoup  moindre; 
mais,  quelquefois  aussi  les  quantités  excrétées  sont  à  peu  près  nor- 
males : 

1.  —  N»  1  6w,  Defowmy, 
87  centigr.  d*ac.  phosphor.  en  24  heures. 

2-  —  2V  23,  Gauthier. 

2  gr.  338 1'*  analyse,  3  juin  1880. 

1  gr.  939 2*  analyse,  5  juin. 

3.  —  iVo  21,  Dupuis. 
1  gr.  593. 

4.  —  iV  16,  Thiébault. 

gr.  273 1**  analyse,  5  juin. 

0  gr  801 2«  analyse,  7  juin. 

5.  —  iV»  24,  Bertrand. 

1  gr.  293. 

6.  —  iV«  10,  Lamarle. 
gr.  10. 

7.  —  AT-  15,  Thélin. 
gr.  91. 

8.  —  No  20,  Maliver. 

2  gr.  41 l'e  analyse,  31  mai  1880 

2  gr.  33 2*  analyse,  6  juin. 

9.  —  N^  34,  Pedzotti. 
1  gr.  573. 

10.  —  N*  15  biSy  Garjallot. 
0  gr.  90. 
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En  résumé,  dans  l'intoxication  saturnine,  il  y  a  un  abaissement 
constant  de  la.  densité  de  Vurine  et  de  la  quantité  de  ses  maté- 
riaux solides.  L'élimination  de  Vurée  peut  être  réduite  au  cinquième 
de  ce  qu'elle  est  à  l'état  normal  (5  gr.  867, 6  gr.  375,  6  gr.  431 ,  au  lieu 
de  25  à  30  grammes). 

L'élimination  du  chlore  est  réduite  au  quart  et  au  cinquième  envi- 
ron (2  gr.  779, 1  gr.  90,  1  gr.  60,  au  lieu  de  8  à  10  grammes). 

L'acide  phosphorique  excrété  subit  une  diminution  moins  impor- 
tante, mais  encore  très  appréciable  ;  sa  proportion  est  réduite  au  tiers 
ou  à  la  moitié  environ  de  l'état  normal  :  0  gr.  87,  0  gr.  80,  0  gr.  90 
0  gr.  91,  au  lieu  de  2  à  3  grammes. 

La  conclusion  de  ces  analyses  est  que,  dans  l'intoxication  satur- 
nine, la  désassimilation  est  diminuée  dans  des  proportiotis  consi- 
dérables. Les  échanges  physiologiqpies  ne  s'opèrent  plus  avec  la 
môme  régularité  qu'à  l'état  norjnal,  et  {a  nutrition  générale  est 
ralentie. 

C'est  à  ce  ralentissement  de  la  nutrition,  ainsi  qu'à  la  destruction 
rapide  des  globules  du  sang,  comme  on  le  verra  plus  loin,  qu'il  faut 
attribuer  l'anémie  précoce  dont  sont  atteints  constamment  les 
saturnins. 

L'anémie  est  bien  le  résultat  et  non,  comme  on  pourrait  l'objecter, 
la  cause  de  la  diminution  de  la  désassimilation,  et  ce  qui  le  prouve» 
c'est  que  le  ra  lentissement  de  la  nutrition  existe  dès  le  début  de 
rintoxication,  pendant  sa  période  active,  alors  que  les  conditions  de 
l'anémie  sont  en  train  de  se  réaliser,  mais  que  celle-ci  n'est  pas 
encore  produite. 

Il  est  beaucoup  plus  vraisemblable  d'admettre  que  le  ralentisse- 
ment des  échanges  nutritifs  est  la  conséquence  de  la  présence  du 
plomb  dans  les  tissus  et  dans  les  organes,  de  l'influence  directe  de 
la  matière  toxique  sur  les  éléments  anatomiques,  et  probablement 
l'effet  de  la  combinaison  intime  du  plomb  avec  la  substance  orga- 
nisée, à  l'état  d'albuminate  de  plomb. 


II 

Déglobulisation  du  sang.  Ictère  et  anémie  des  saturnins. 

• 
L'ictère  et  l'anémie,  chez  les  saturnins,  sont  produits  par  la  même 
cause,  et  cette  cause  est  la  destruction  des  globules  du  sang.  Il  est 
facile  de  se  rendre  compte  de  cette  destruction  globulaire  par  l'éva- 
luation des  matières  colorantes  de  l'urine. 
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Si  l'on  examine  Yurine  des  saturnins  dès  le  début,  dans  la  phase 
active  de  Vintoxicationj  toujours  on  la  trouve  très  chargée  en  cou- 
leur.  C'est  un  fait  constant,  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  par  la 
lecture  des  observations  gui  terminent  ce  mémoire. 

Pour  l'appréciation  de  la  coloration  de  l'urine,  je  me  suis  servi 
des  tables  comparatives  dressées  par  Vogel  ^  Ces  tables  représentent 
les  couleurs  de  solutions  de  gomme-gutte  et  de  carmin,  dans  des 
proportions  définies.  Ces  couleurs  correspondent  aux  différentes 
nuances  de  l'urine. 

Vogel  distingue  trois  groupes  d'urines  :  1®  les  urines  jaunâtres  ; 
2»  les  urines  rougeâtres;  3®  les  urines  brunes.  Chacun  de  ces  groupes 
comprend  trois  colorations  secondaires;  mais  les  teintes  d'urine 
qu'on  observe  chez  |les  saturnins  ne  correspondent  qu'aux  sept  pre- 
mières couleurs  :  le  jaune  pâle^  le  jaune  clair ^  le  jaune,  le  jaune 
rouge,  le  rouge  jaune,  le  rouge^  le  rouge  brun,  que  j'ai  désignées 
par  les  n<*  I,  II,  III,  IV,  V,  VI,  VII.  Les  trois  premières  colorations 
peuvent  être  obtenues  expérimentalement  avec  la  gomme-gutte  seule, 
les  autres  avec  un  mélange  de  gomme-gutte  et  de  carmin. 

Ces  différentes  nuances  représentent,  ainsi  que  Vogel  s'en  est 
assuré,  des  variations  proportionnelles  de  la  matière  colorante  de 
l'urine,  et  peuvent  servir  à  comparer  quantitativement  le  pigment 
éliminé  dans  les  différents  cas. 

Si  Ton  indique  par  le  chiffre  1  la  quantité  de  pigment  de  l'urine 
jaune  pâle,  celle  de  la  nuance  suivante  sera  double,  et  ainsi  de  suite, 
dans  la  même  proportion. 

Inversement,  une  urine  de  Tune  quelconqpie  de  ces  teintes,  étendue 
de  son  volume  d'eau,  prendra  la  teinte  située  immédiatement  au- 
dessous  dans  l'échelle. 

On  peut  donc  représenter  de  la  manière  suivante  les  quantités 
proportionnelles  de  pigment  des  différentes  nuances  *  : 

N*     I.  Jaune  pâle 1 

N*    n.  Jaune  clair 2 

No  m.  Jaune 4 

N*  IV.  Jaune  rouge 8 

N*    V,  Rouge  jaune 16 

N»  VI.  Rouge 32 

N»  Vn.  Rouge  brun 64 

Si  Pon  admet  que  la  couleur  de  l'urine  normale  est  entre  les 
n*»  n  et  III,  on  voit  qu'au  début  de  l'intoxication  saturnine,  quand 


i.  Voy.  Neubauer  et  Vogel,  De  Vurinê, 

S.  Voir  la  planche  en  chromo-lithographie  du  traité  de  Neubauer  et  Vogel. 
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celle-ci  est  en  pleine  activité,  la  coloration  de  Turine  est  toujonrs 
très  foncée  :  les  nuances  les  plus  souvent  observées  sont  les  n'*  V  et  VI. 
Cette  élimination  abondante  de  pigment  dure  pendant  un  nombre 
de  jours  variable  avec  l'intensité  de  l'empoisonnement.  Comme 
limites  extrêmes,  on  trouve  trois  et  vingt  jours  environ,  avec  tous  les 
intermédiaires. 

Voici  par  exemple  un  certain  nombre  d'observations  : 

No  23,  Gauthier,  —  Coloration  no  V  pendant  six  jours,  puis  n»  III. 

N°  i6,  Thiébault.  —  Color.  n«  V  pendant  trois  jours. 

N*  24.  Bertrand.  —  Color.  n©  V  pendant  sept  jours,  n«  IV  pendant 
trois  jours,  puis  n^  III. 

N®  21,  Collas.  —  Color.  n®  VI  pendant  neuf  jours. 

N»  5  bis,  Ducreté.  —  Color.  n»»  V  et  VI  pendant  deux  jours  seulement. 

N'»  15,  Thélin.  —  Color.  n«  VI  pendant  neuf  jours,  n*  IV  pendant 
deux  jours,  puis  n?  III  pendant  longtemps. 

N<>  10,  Lamarle,  —  Color.  n<»  VI  et  VII  pendant  huit  jours,  n®  V  pen- 
dant plus  de  douze  jours. 

C'est  l'élimination  de  pigment  la  plus  abondante  et  la  plus  pro- 
longée que  nous  ayons  observée. 

N»  15  bis,  Garjallot,  —  Color.  no  V  pendant  cinq  jours;  les  jours  sui- 
vants, color.  Ti^  VII. 

En  même  temps  que  la  décharge  de  matière  colorante  par  l'urine, 
quand  la  destruction  globulaire  est  très  abondante,  on  observe  aussi 
de  l'ictère,  ou  plus  exactement  une  teinte  subictérique  des  conjonc- 
tives et  quelquefois  de  la  peau.  La  teinte  jaunâtre  des  conjonctives 
chez  les  saturnins  est  à  peu  près;  constante.  Cet  ictère  provient  de  la 
même  source  que  l'excès  de  pigment  urinaire;  il  est  manifestement 
d'origine  sanguine,  attendu  qu'on  ne  trouve  pas  de  matière  colorante 
de  la  bile  dans  l'urine.  Cette  interprétation  de  l'ictère  des  saturnins 
n'est  d'ailleurs  phis  contestée,  depuis  que  Gubler  a  introduit  dans  la 
pathologie  l'idée  féconde  de  Vhémaphéisme. 

Toutes  réserves  faites  sur  les  théories  de  Gubler,  et  quelles  que 
soient  les  objections  qu'on  adresse  à  la  pathogénie  de  l'ictère  héma- 
phéique  telle  qu'il  la  conçoit,  il  n'en  est  pas  moins  indéniable  que 
l'ictère  saturnin  est  un  ictère  sanguin.  La  preuve,  c'est  qu'il  coïncide 
avec  l'élimination  abondante  de  pigment  par  l'urine;  ces  deux  phé- 
nomènes reconnaissent  la  même  cause,  la  destruction  globulaire,  et 
leur  résultat  commun  est  l'anémie  saturnine. 

Et,  en  effet,  l'urine,  qui  était  si  cJiargée  de  matière  colorante  au 
début,  devient  de  plus  en  plus  pâle  ;  bientôt  même,  sa  teinte  descend 
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au-dessous  de  la  normale,  vers  les  n»»  I  et  II,  et  affecte  les  nuances 
propres  aux  urines  dites  anémiques. 

L'excrétion  urinaire,  au  point  de  vue  de  la  coloration,  présente 
donc  chez  les  saturnins  deux  phases  bien  distinctes,  la  première  de 
coloration  forte,  la  seconde  de  coloration  très  faible.  Ces  urines  très 
pâles  persistent  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  peu  à  peu 
la  couleur  revient  vers  la  normale  à  mesure  que  Télimination  du 
plomb  marche  vers  sa  terminaison. 

Mais  il  est  un  fait  remarquable  et  sur  lequel  il  importe  d'attirer 
inattention,  car  il  peut  jeter  un  certain  jour  sur  la  physiologie  patho- 
logique de  Pintoxic^tion  saturnine.  Lorsque  la  seconde  phase  de  la 
sécrétion  urinaire  (urines  pâles)  est  établie  depuis  quelque  temps 
déjà,  on  peut  voir  de  nouveau  la  coloration  devenir  foncée.  On 
observe  alors,  et  cela  quelquefois  à  plusieurs  reprises,  des  décharges 
successives  de  matière  colorante  par  Vurine.  Ce  fait  semble  prou- 
ver que  le  plomb  fixé  dans  les  tissus  s'élimine  et  agit  par  secousses 
sous  des  influences  inconnues,  et  chaque  reprise  d'élimination  est 
marquée  par  une  destruction  globulaire  nouvelle. 

Il  serait  intéressant  de  chercher  quelle  est  l'influence  des  médica- 
ments, et  principalement  de  Tiodure  de  potassium,  qui  active  certai- 
nement l'élimination  plombique,  sur  ces  décharges  de  matière  colo- 
rante. Le  temps  m'a  manqué  pour  cette  recherche;  mais,  quoi  qu'il 
en  soit,  il  est  important  de  connaître  cette  intermittence  d*élimina- 
tion  du  pigment  sanguin  par  l'urine,"  car  elle  peut  expliquer  pour- 
quoi l'anémie  saturnine  augmente  souvent  de  jour  en  jour,  malgré 
tous  les  efforts  thérapeutiques  et  bien  que  le  malade  soit  absolument 
à  l'abri  d'une  nouvelle  absorption  de  substance  toxique. 

En  résumé,  des  notions  précédentes  il  me  semble  légitime  de  tirer 
une  première  conclusion  sur  le  mode  d'action  du  plomb  sur  l'éco- 
nomie et  sur  la  pathogénie  de  Vanémie  saturnine.  Elle  reconnaît 
évidemment  deux  facteurs  :  d'abord  le  ralentissement  général  de  la 
nutrition,  et  en  second  lieu  la  destruction  abondante  et  rapide  des 
globules  sanguins . 


III 


Troubles  directs  de   la  sécrétion  urinaire.   Anurie,  oligurie, 

'  polyurie  saturnines. 

Dans  la  première  période  de  l'intoxication  saturnine,  la  diminu- 
tion de  la  désassimilation  ne  tient  pas  seulement  à  l'abaissement  du 
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chiffre  des  matériaux  solides  par  litre  d'urine,  mais  encore  à  la  dimi- 
nution totale  de  la  sécrétion  urinaire  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Il  est  des  cas  même  où  Von  observe  une  anurie  complète^  mais 
.  Voligurie  est  la  règle. 

Voici  un  certain  nombre  d'observations,  parmi  les  plus  démons- 
tratives : 

1 .  —  Un  malade  {Dupuis,  no  21)  entre  à  l'hôpital,  le  28  juin  1880  ;  je 
le  vois  à  six  heures  du  soir  ;  il  n'a  pas  uriné  depuis  la  veille  dans  U 
journée.  Le  lendemain,  il  urine  1062  centimètres  oubes,  et  le  surlende- 
main 1010  centimètres  cube  seulement. 

2.  —  Un  autre  {Thélin,  n^  15)  entre  le  16  juin  1880.  Pendant  douze 
heures,  de  minuit  à  midi,  il  n'a  pas  uriné  une  goutte  et  n'en  a  pas 
éprouvé  le  besoin.  De  midi  à  six  heures  du  soir,  il  urine  250  centi- 
mètres cubes.  Le  lendemain,  la  quantité  totale  de  ses  urines  est  de  500  cen- 
timètres cubes  ;  puis,  les  jours  suivants,  on  observe  des  chi£fres  variables, 
mais  toujours  très  faibles  : 

3«  jour 550  c.  c. 

4*  et  5*  jours 625  c.  c. 

6' jour 430  c.  c. 

7»  jour 485  c.  c. 

8*  jour 550  c.  c. 

9«jour 730  c.  c. 

iO'jour 1125  c.  c. 

3.  —  Thièbault,  n«  16. 

!•'  jour 750  c.  c. 

2«jour 825  c.  c 

3*  jour 1625  c  c.  (à  peu  près  la 

normale). 

4.  —  Bertrand^  n»  24. 

1"  jour 862  c.  c. 

2«  jour 750  c.  c 

La  quantité  monte  à  i200  et  1300  centimètres  cubes  pendant  trois  joon^ 
puis  retombe  à  875  centimètres  cubes  pendant  deux  jours. 

5.  —  Fedzotti,  n©  34. 

{•'  jour 475  c  c. 

2' jour 650  c.  c. 

3e  jour 875  c.  c. 

4»  jour ii25  c.  c. 

5«jour. • 1500c.  c 

6.  —  Garjallotf  n*  15  bis, 

1"  jour 875  c.  c. 

20  jour 300  c.  c. 

3«jour 250  ce. 
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4«  jour 375  c.  c. 

5«  jour 875  c.  c. 

6«  jour 750  c.  c. 

Mais,  au  bout  d'un  certain  temps,  la  quantité  d'urine  dépasse  la 
normale,  en  même  temps  que  sa  coloration  devient  de  plus  en  plus 
claire,  et  Voligurie  fait  place  à  une  polyurie  assez  abondante. 

Cette  polyurie  apparaît  en  général  dix  ou  quinze  jours  après  le 
début  de  l'intoxication  confirmée  ;  dans  les  cas  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer,  j'ai  trouvé  comme  limites  extrêmes  de  la  période  du 
début  six  et  vingt  jours.  Voici  d'ailleurs  un  certain  nombre  d'exem- 
ples : 

N«  15.  Thélin,  polyurie  au  bout  de 15  jours. 

N*  1  bis.  De/bumy,           —              20  jours. 

N»  20.  Maliver,                —             10  jours. 

N»  23.  Gauthier,                —              6  jours. 

N»  17.  Brard,                    —              7  jours. 

L'abondance  de  la  polyurie  saturnine  simple,  sans  lésions  rénales 
définitives,  est  variable.  Dans  les  cas  moyens,  elle  ne  dépasse  pas 
deux  litres  à  deux  litres  et  demi.  Mais  elle  peut  être  beaucoup  plus 
considérable;  elle  peut  atteindre  quatre  et  cinq  litres;  dans  un  cas, 
nous  avons  observé  jusqu'à  huit  litres.  On  pourra  se  rendre  compte 
de  cette  polyurie  par  les  chiffres  suivants  : 

N»  15.  Thélin 2000  c.  c.  à  2S00  c.  c.  eu  moyenne 

N-  23.  Gauthier Id. 

No  16.  Thiébault Id. 

N»  17.  Brard Id. 

N*  14.  Duranton Id. 

N«  20.  Maliver 2000  c.  c.  à  3500  c.  c. 

Une  fois  seulement....  3625  c.  c. 

N*  1  bis.  Defoumy 2000  c.  c.  à  4000  c.  c. 

Une  fois  8000  c.  c.  et  plusieurs  jours  de  suite  5000  c.  c.  environ. 

La  durée  de  cette  polyurie  est  en  rapport,  d'une  part  avec  l'ancien- 
neté de  l'intoxication,  avec  le  nombre  des  attaques  précédentes,  et 
d'autre  part  avec  l'intensité  de  l'attaque  actuelle. 

Chez  l'un,  elle  persiste  pendant  quatre  mois  (Defoumy,  n»  1  his)^ 
chez  l'autre  pendant  deux  mois  et  demi  (Maliver,  n®  20),  chez  un  troi- 
sième pendant  un  mois  (Thiébault,  n»  16),  chez  un  quatrième  pen- 
dant dix  à  douze  jours  seulement  (Gauthier,  n"  23),  etc. 

On  peut  même  l'observer,  indépendamment  de  tout  retour  aigu, 
chez  des  individus  intoxiqués  de  longue  date,  qui  ont  eu  des  coliques 
plusieurs  années  auparavant  et  qui  n'en  ont  plus  présentement,  mais 
dont  l'organisme  est  encore  tout  imprégné  de  plomb,  par  la  continua- 
tion du  travail  à  la  céruse,  et  qui  présentent  un  liseré  gingival  très 
net  (voir  à  ce  sujet  l'observation  de  Duranton,  n*  14,  obs.  X). 
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Cette  polyurie  disparait  dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  la  gué- 
rison  est  la  règle  chez  les  malades  qui  sont  soustraits  d'assez  bonne 
heure  à  Tinfluence  toxique  ;  mais  certainement  elle  peut  persister 
pendant  longtemps.  Il  n*est  pas  douteux  même  que  parfois  elle  ne 
soit  le  début  d'une  néphrite  chronique,  de  cette  néphrite  interstitielle 
décrite  par  les  auteurs  comme  une  conséquence  fréquente  de  Fintoxi- 
cation  saturnine  prolongée. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  polyurie?  Il  me  semble  impossible  de 
se  prononcer  à  cet  égard  d'une  manière  précise.  Etant  donné  son  état 
transitoire  et  l'absence  d'albuminurie  concomitante  (au  moins  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas),  il  n'est  pas  probable  qu^elle  soit  due  à 
une  lésion  rénale.  Si  elle  devient  le  point  de  départ  d'une  néphrite 
interstitielle,  celle-ci  n'a  que  la  valeur  d'une  lésion  consécutive  et  ne 
prouve  rien  pour  la  cause  primordiale  de  la  polyurie. 

N'est-il  pas  plus  vraisemblable.de  placer  la  polyurie  saturnine 
sous  la  dépendance  d'une  altération  du  système  nerveux  centrai?  Ne 
sait-on  pas,  en  effet,  que  l'encéphale  est  un  des  sièges  d'élection  pour 
Temmagasinement  de  la  substance  toxique?  Une  des  observations 
de  ce  mémoire  me  paraît  très  instructive  pour  la  discussion  de  celte 
pathogénie;  c'est  celle  du  nommé  Defoumy,n®  1  bis,  obs.  I.  Chez  cet 
homme,  la  polyurie,  qui  a  subi  des  variations  très  considérables,  de 
deux  à  huit  litres,  présentait  tous  les  caractères  des  polyuries  d'ori- 
gine nerveuse.  Son  irrégularité  comme  quantité  d'un  jour  à  Tautre 
et  les  troubles  encéphalopathiques  divers  qui  l'accompagnèrent  à 
plusieurs  reprises,  tels  que  vertiges,  délire,  amblyopie,  aphasie  \  etc., 
ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

La  sécrétion  urinaire  présente  donc  dans  le  cours  de  l'intoxica- 
tion saturnine  deux  périodes  dans  lesquelles  les  caractères  sont 
bien  différents  :  la  première,  d'oligurie,  avec  élimination  abondante 
de  matière  colorante;  la  seconde,  de  polyurie,  avec  urines  très  pâles. 

Lorsque  l'intoxication  unit,  l'urine  revient  à  sa  couleur  et  à  sa 
quantité  normales. 


1.  J'ai  communiqué  Tobservation  de  ce  malade  au  point  de  vue  de  Vaphatu 
saiuminef  à  la  Société  clinique  de  Paris,  le  8  avril  1880  (voj.  0uR«  Soc 
1880,  et  France  médicale). 
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IV 

Troubles  de  la  nutrition  intim3  des  éléments  anatomiques.  — 

Albuminurie  toxique. 

L'histoire  de  ralbuminurio  saturnine  est  de  date  récente  ;  Rayer 
et  d'autres  auteurs  l'avaient  signalée.  M.  Ollivier  le  premier  a  ratta- 
ché son  existence  à  rélimination  du  plomb  par  les  reins.  Il  a  institué 
même  un  certain  nombre  d'expériences  sur  des  chiens,  et  il  en  a 
conclu  que  les  accidents  aigus  de  l'intoxication  saturnine  détermi- 
naient des  altérations  graisseuses  des  tubes  contournés  du  rein.  A 
côté  de  cette  stéatose  aiguë,  il  a  décrit  de  plus  une  autre  lésion  :  c'est 
l'atrophie  rénale,  la  néphrite  interstitielle  consécutive  à  l'élimination 
prolongée  du  plomb  par  les  reins.  Sur  cette  question,  de  nombreux 
travaux  ont  été  publiés  par  Charcot  et  Gombault,  Garrod,  Grainger- 
Stewart,  etc.  ;  je  n'y  insiste  pas,  car  cette  albuminurie  d'origine 
rénale  est  bien  connue,  et  ce  n'est  pas  d'elle  que  j'ai  l'intention  de 
m'occupcr. 

Mais  à  côté  de  l'albuminurie  rénale,  dont  les  lésions  anatomiques 
ont  été  observées  et  décrites,  qui  dépend  d'une  affection  sclérosique 
incurable,  il  n'est  pas  rare  de  voir  chez  les  saturnins  une  albumi- 
nurie transitoire,  très  peu  abondante  d'ailleurs,  et  qui  n'est  accom- 
pagnée d'aucun  des  symptômes  ordinaires  des  néphrites. 

Gubler  attribuait  cette  albuminurie  à  une  altération  primitive  du 
sang,  à  une  hypoalbuminoso  sanguine,  et  la  considérait  comme  de 
nature  cachectique.  La  dénomination  de  cachectique  est  certaine- 
ment mauvaise,  car  l'albuminurie  en  question  est  observée  non  pas 
à  la  suite  de  la  cachexie  plombique,  mais  au  cx)n traire  dès  le  début, 
pondant  les  accidents  aigus,  ou  au  moins  à  l'occasion  des  recrudes- 
cences aiguës. 

Si  donc  on  laisse  de  côté  les  cas  incontestables,  mais  plus  rares 
qu'on  ne  l'a  dit,  dans  lesquels  il  y  a  des  lésions  rénales,  je  crois  que 
la  cause  habituelle  de  Talbuminurie  transitoire  des  saturnins  doit 
être  cherchée  dans  un  trouble  spécial  de  la  nutrition  des  éléments 
anatomiques.  D'une  part  le  ralentissement  de  la  désassimilation  et 
a  déglobulisation  du  sang,  d'autre  part  l'altération  directe  des  hu- 
meurs et  des  tissus  par  le  plomb,  sont  les  principaux  facteurs  de  ce 
vice,  nutritif. 

Rbv.  de  méo.,  tome  I.  —  1881.  57 
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Et,  en  effet,  quoi  de  plus  naturel  et  de  plus  facile  à  comprendre? 
Comme  les  globules  rouges  sont  détruits  en  quantité  considérable, 
les  éléments  anatomiques  ne  reçoivent  plus  la  quantité  d'oxygène 
nécessaire  à  leur  transformation  complète.  Les  déchets  organiques 
sont  imparfaitement  brûlés,  s'accumulent  dans  le  sang  et  sont  éli- 
minés par  la  sécrétion  urinaire.  Ualbuminuriey  dans  ces  condi- 
lions,  est  le  résultat  du  ralentissement  des  combustions  vitales. 

Peut-être  faut-il  admettre  de  plus  une  modification  particulière  de 
la  substance  organisée  sous  Tinfluence  du  poison,  modification  dont 
la  conséquence  ultime  serait  la  production  d'une  matière  albumi- 
noïde  spéciale,  emportée  par  le  torrent  circulatoire  et  évacuée  par 
l'urine. 

Cette  double  explication  est  d'ailleurs  justifiée  par  la  découverte 
récente  de  M.  Ch.  Bouchard,  relative  à  la  distinction  de  deux  sortes 
d'albuminuries.  M.  Bouchard  a  montré  que  l'albumine  qu'on  préci- 
pite dans  l'urine  au  moyen  des  réactifs  les  plus  usités,  tels  que 
l'acide  nitrique,  l'acide  picrique,  le  réactif  de  Tanret  (iodure  douWe 
de  mercure  et  de  potassium  dissous  dans  l'acide  acétique),  peut  se 
comporter  de  deux  manières  différentes  par  l'action  de  la  chaleur.  SL 
en  effet,  on  chauffe  jusqu'à  l'ébuUition,  dans  un  tube  à  expérience, 
une  urine  dont  l'albumine  est  déjà  précipitée  par  l'un  des  réactifs 
précédents,  ou  bien  celle-ci  restera  dans  le  même  état  moléculaire, 
ou  bien  elle  se  rétractera  et  se  séparera  en  grumeaux  qui  s'accumu- 
leront au  fond  du  tube  ^ 

L'albumine  de  l'urine  peut  donc  être  rétractile  ou  non  rélrac- 
tile. 

Cette  distinction  est  de  la  plus  haute  importance,  car  les  deux 
albuminuries  présentent  une  pathogénie  tout  à  fait  différente. 

U albumine  rétractile  est  observée  dans  toutes  les  lésions  du  filtre 
rénal  et  dans  les  albuminuries  par  excès  de  pression.  Dans  ce  cas, 
c'est  Valbumine  du  sang  qui  filtre  et  passe  dans  Vurine.  Celle 
albuminurie  est  celle  des  néphrites;  c'est  aussi  celle  des  affections 
cardiaques,  du  travail  de  l'accouchement,  etc. 

L'albumine  non  rétractile  est  celle  de  tous  les  troubles  de  h 
nutrition,  quelle  qu'en  soit  la  cause;  elle  est  due  à  une  altération 
particulière  des  éléments  anatomiques,  à  une  modification  spéciale 
et  inconnue  des  phénomènes  vitaux.  On  l'observe  dans  toutes  les 
intoxications  (plomb  et  mercure),  dans  les  fièvres  graves  infectieuses, 
telles  que  la  fièvre  typhoïde  et  les  fièvres  éruptives,  dans  le  rhuma- 

1.  Voyez  la  commuDication  de  M.  le  professear  Bouchard  à  la  société  clioique 
de  Paris,  1880. 
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tisme  articulaire,  dans  la  pneumonie,  Térysipèle,  l'infection  puru- 
lente, etc. 

On  a  Toccasion  de  constater  ces  deux  sortes  d'albuminurie  dans  le 
cours  de  l'intoxication  plombique.  L'albumine  rétractile  dépend 
alors  de  la  néphrite  interstitielle,  qui  peut  être  une  des  conséquences 
du  saturnisme;  Valbumine  non  rétractile  est  le  fait  de  V empoison- 
nement lui-même. 

Le  pronostic  est  bien  différent  dans  les  deux  cas.  L'albumine 
rétractile  chez  les  saturnins  est  l'indice  d'une  lésion  grave  et  chro- 
nique du  rein  ;  l'albumine  non  rétractile  est  au  contraire  essentiel- 
lement transitoire;  c'est  généralement  dans  la  phase  aiguë  de  l'in- 
toxication qu'on  l'observe. 

Elle  est  alors  assez  fréquente  ;  sur  20  cas,  je  l'ai  trouvée  7  fois,  c'est- 
à-dire  une  fois  sur  trois  environ;  tandis  que,  sur  ces  20  cas,  je  n'ai 
rencontré  qu'une  fois  l'albumine  rétractile.  C'était  chez  un  homme 
de  trente-six  ans,  qui  avait  eu  huit  fois  en  trois  ans  des  coliques  de 
plomb.  On  comprend  que,  chez  cet  individu,  la  longue  durée  de  l'in- 
toxication et  la  répétition  des  acidents  aient  pu  produire  une  né- 
phrite. 

L'albuminurie  toxique  (non  rétractile)  est  ordinairement  de  courte 
durée;  je  l'ai  vue  persister  au  plus  pendant  quinze  jours  : 

1.  Thierry,    albumine  non  rétractile  pendant  15  jours. 

2.  Duranion,                         —  6  jours. 

3.  Fedzottîy                           —  8  jours. 

4.  Gauthier,                         —  5  jours. 

5.  Thiéhault  : 

!•'  séjour.  Albumine  non  rétractile    pendant    8  jours. 
2»  séjour.  —  10  jours. 

On  voit  donc  que  cette  albuminurie  transitoire  dure  en  moyenne 
de  six  à  huit  jours  environ. 

Elle  ne  présente  d'ailleurs  aucune  gravité  par  elle-même,  dans  la 
généralité  des  cas  ;  elle  guérit  sans  laisser  de  traces,  et  c'est  pourquoi 
il  est  si  important,  au  point  de  vue  du  pronostic,  de  la  distinguer  de 
l'albuminurie  permanente  (rétractile)  symptomatique  d'une  lésion 
chronique  des  reins. 


Troubles  de  Vélimination  des  substances  médicamenteuses. 

Etant  connu  le  ralentissement  général  de  la  désassimilation  dans 
l'intoxication  saturnine,  il  était  intéressant  de  savoir  dans  quelles 
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conditions  s'opère  rélimination  des  substances  étrangères  à  l'orga- 
nisme et  absorbées  dans  un  but  thérapeutique  ou  autre. 

Or.  sur  rélimination  des  substances  médicamenteuses  chez  les 
saturnins,  rien  jusqu'ici,  je  crois,  n'a  été  publié,  et  les  recherches 
que  j'ai  entreprises  sont  les  premières  de  ce  genre. 

Il  était  avantageux,  pour  ces  expériences,  de  s'adresser  à  un  médi- 
cament dont  on  peut  prolonger  pendant  longtemps  l'administration 
et  qui  persiste  longtemps  dans  Torganismo  :  Viodure  de  potassium 
réunit  ces  deux  conditions;  c'est  lui  que  j'ai  employé  de  préférence, 
d'autant  plus  qu'il  fait  partie  du  traitement  habituel  de  Tintoxica- 
tion  saturnine.  Mais,  ainsi  que  je  m'en  suis  assuré,  les  résultats 
que  j'ai  obtenus,  dans  ce  cas,  sont  aussi  vrais  pour  les  médicaments 
à  élimination  rapide  et  dont  on  ne  peut  faire  un  usage  prolongé, 
comme  le  salicylate  de  soude  par  exemple. 

Tout  d'abord  il  est  indispensable  que  je  rappelle  la  durée  nor- 
male de  rélimination  de  l'iodure  de  potassium  par  Turine  (car 
l'urine  est  encore  la  sécrétion  la  plus  favorable  pour  ces  recherches). 

On  sait  qu'il  existe  de  grandes  variations  individuelles;  cependant, 
le  plus  souvent,  l'élimination  est  complète  au  bout  de  deux  jours  et 
demi  à  quatre  jours.  Parfois  elle  ne  dure  que  vingt-quatre  heures; 
une  fois  seulement,  je  l'ai  vue  persister  pendant  huit  jours.  C'était 
chez  une  femme  rhumatisante,  d'une  susceptibilité  extrême  et  qui 
était  rapidement  atteinte  d'angine  et  d'érythème,  après  l'absorption 
d'un  gramme  seulement  d'iodure  de  potassium. 

En  prenant  les  chiffres  précédents  pour  base,  j'ai  recherché  quelles 
étaient  les  modifications  de  rélimination  dans  l'intoxication  satur- 
nine. Ces  modifications  sont  des  plus  remarquables;  elles  sont  d'ail- 
leurs du  même  ordre  que  les  altérations  générales  de  la  nutrition  et 
doivent  être  rapportées  à  la  mémo  cause  :  le  ralentissement  des 
échanges  physiologiques. 

Les  urines  des  malades  mis  en  expérience  étaient  examinées 
quatre  fois  par  vingt-quatre  heures.  La  recherche  de  l'iodure  de 
potassium  était  faite  avec  l'acide  nitrique  et  le  chloroforme. 

Or  le  résultat  de  mes  observations  a  été  celui-ci  :  Dans  Vintoxi- 
cation  saturnine,  la  durée  de  rélimination  est  prolongée  dune 
manière  considérable.  Elle  l'est  d'autant  plus  que  l'intoxication  es^ 
plus  profonde  et  plus  invétérée.  Pour  l'iodure  de  potassium,  au  lieu 
de  trois  jours  en  moyenne,  on  la  voit  persister  pendant  sept,  dix, 
onze,  treize,  dix-sept  et  même  une  fois  vingt-trois  jours.  Et  non 
seulement  l'élimination  est  ralentie,  mais  encore  elle  présente  des 
intermittences  très  remarquables;  c'est-à-dire  que  la  réaction  carac- 
téristique dans  l'urine  peut  faire  défaut  à  certains  jours  et  à  certaines 
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heures  de  la  journée  et  reparaître  le  jour  suivant  ou  les  heures 
suivantes.  Ces  intermittences  commencent  à  se  montrer  vers  le 
troisième  jour f  au  moment  où,  dans  Tétat  normal,  Téhmination  est 
habituellement  terminée. 

Ces  faits  jusqu'à  présent,  je  crois,  n'avaient  pas  encore  été  signa- 
lés; on  jugera  de  leur  importance  par  les  exemples  suivants,  les 
plus  frappants  que  j'aie  observés. 

i.  Le  nommé  Malivei*  (no  20),  prend  1  gramme  d'iodure  de  potassium 
chaque  jour,  du  20  avril  au  10  juin  1880,  soit  pendant  cinquante  jours. 
Après  trois  jours  de  repos,  du  11  au  15  juin,  il  est  soumis  de  nouveau  à 
la  même  dose  de  médicament  du  15  au  17,  soit  pendant  deux  jours.  Au 
total,  le  malade  a  pris  52  grammes  d'iodure  de  potassium,  en  cinquante- 
cinq  jours  environ,  et  voici  quelle  a  été  la  marche  de  l'élimination  : 

L'iodure  de  potassium  étant  supprimé  le  17  juin,  on  trouve  dans  Turine  : 


=^^= 

MATIN 

MIDI 

5  HEURES 

SOIR 

18  juin. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

i9    . 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

i**  intermittence. 

20    » 

Pasderéaotion. 

Pasderéaotion. 

Réaction  faible. 

Réaction. 

21    » 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Id. 

22     • 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

23    t 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

24    > 

w. 

Id. 

Id. 

Réaction    plus 
forte. 

Intermittence. 

25    > 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Réaction  faible. 

Réaction  faible. 

Intermittence. 

26     $ 

Id. 

Id. 

Pasderéaotion. 

Id. 

27     > 

Id. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

28     > 

Réaction. 

Id. 

Id. 

Id. 

19     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

30    * 

Id. 

Réaction  forte. 

Réaction  forte. 

Id. 

Intermittence. 

lefjuil. 

Réaction  faible. 

Réaction  faible. 

RéacUon  faible. 

Pasderéaotion. 

Intermittence. 

2    . 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

3    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

4    » 

Pas  de  réaction. 

Pasderéaotion. 

Pas  de  réaction. 

Réaetion. 

Intermittence. 

5    » 

Id. 

Réaction  faible. 

Réaction. 

Pasderéaotion. 

6    » 

RéacUon  faible. 

Id. 

Id. 

Réaction. 

Intermittence. 

7    » 

Pasderéaotion. 

Réaction. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

8    • 

Réaction. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Réaction. 

Intermittenoe. 

9     » 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

10       9 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

Id. 

11       » 

Id. 

Id. 

Id. 

Réaction  faible. 

12    • 

Id. 

Id. 

Id. 

Pasderéaotion. 

13     • 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

1 

soit  vingt-trois  jours  d'élimination.  Cela  est  exceptionnel  d*ailleurs,  et  il 
faut  tenir  compte  de  la  longue  durée  de  l'administration  du  médicament. 


2.  Le  nommé  Tliélin  (n^  15)  prend  chaque  jour  1  gramme  d*iodure  de 
potassium  du  20  au  26  juin,  soit  pendant  six  jours.  Deux  nouvelles  doses 
d'iodure  de  potassium  sont  données  par  [mégarde,  treize  jours  après, 
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les  10  et  11  juillet.  Soit  au  total  8  grammes  d'iodure  de  potassium;  et. 
pour  cette  petite  quantité  de  médicament,  Télimination  dure  la  première 
fois  treize  jours,  et  la  seconde  fois  sept  jours,  soit  au  total  vingt  jours, 
avec  un  certain  nombre  d'intermittences  : 


1 

^ 

n 

MATIN 

MIDI 

5    HEURES 

"'" 

«7j 

uin. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction . 

Réaction . 

28 

» 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

29 

» 

Id. 

Réaction  faible. 

Réaction  faible. 

Id. 

i'*iatenniUeDce. 

30 

u 

Id. 

Fas  de  réaction . 

Pas  de  réaction. 

Réaction . 

!•  joill.  1 

Id. 

Id. 

Résction. 

Id.  trè«  faible. 

InUrmittence.. 

2 

H 

Id. 

Réaction  faible. 

Id. 

Pas  de  réaetàoOw 

lotermiltence . 

3 

1» 

Id. 

Réaction. 

Id. 

Id. 

4 

» 

Réaction  forte. 

Id. 

Id. 

RéaetKnu 

Intermiltence. 

5 

» 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

6 

n 

Id. 

Réaction. 

Id. 

Id. 

7 

n 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Intennittefnce. 

8 

n 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

Id.  très  faible. 

9 

n 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

10 

n 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction» 

11 

M 

Id. 

Id. 

Id. 

Id, 

12 

H 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

13 

» 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

U 

» 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

15 

M 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

16 

» 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

17 

» 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

18 

» 

Id. 

Id. 

Réaction . 

Id. 

19 

» 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

20 

» 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

21 

H 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

22 

» 

Id 

Id. 

Id. 

Id. 

1 

3.  Le  nommé  Lamarre  (n®  10)  prend  1  gramme  d*iodure  de  potassium 
chaque  jour  pendant  cinq  jours,  du  5  au  10  juillet.  L'élimination  dure 
treize  jours,  du  10  au  24  juillet  1880  : 
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MIDI 

5    HEURES 

soin 

lljaUl. 

RéaoUon. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

12     • 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

13     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

U    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

15     X 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

16     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

l'e  intermittence 

17     » 

Id. 

Pn  de  i^actien. 

Id. 

M. 

au  bout  de  six 

joors. 

18     » 

Id. 

Réaction . 

Pas  de  réaction. 

PasderéaetM». 

Intermittence. 

19     » 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Réaction . 

Réaction. 

Intermittence. 

20     H 

Réaction  forte. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

21       n 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

n  » 

Id. 

Réaction. 

Réaction. 

Id. 

23     » 

Réaction. 

Id. 

Id. 

Réaction. 

24     » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pasderéaetioa. 

25     • 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

26     •• 

Id. 

Id. 

Id. 

lA. 
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4.  Le  nommé  Thiébault  (n»  16)  prend  en  cinq  jours  5  grammes  d'îodure 
de  potassium,  du  5  au  11  juin.  L'élimination  dure  jusqu'au  28  juin, 
c'est-à-dire  pendant  dix-sept  jours.  La  première  intermittence  se  montre 
au  bout  de  trois  jours. 


MATIN 

MIDI 

5  HKURKS 

80IR 

lu 

itiu    ' 

Réaction 

Réaction . 

Réaction. 

Réaction . 

Il    . 

Id. 

Id. 

Id. 

•   Id. 

13    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

1**  intormitteDce. 

14    >• 

Id. 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

15    » 

Id. 

Id. 

Id. 

HéMtioQ. 

16     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

17     » 

Id. 

Id.  très  faible. 

Id.  très  faible. 

Id. 

Intermittence. 

18     » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Réaction  faible. 

lotermittence. 

19     •• 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

io    » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Réact.    faible. 

21     » 

Réaction . 

Réaction. 

Réaction . 

Réaction. 

il    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

loiermittence. 

23     » 

Id.' 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

24    » 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id 

Id. 

Intermittence. 

25     » 

Réaction. 

Réaction . 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

26    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Réaction . 

Intermittence. 

27    » 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Intermittence. 

28     » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Réaction . 

Id. 

29     » 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

30     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

5.  Le  nommé  Fedzotti  (n»  34)  prend  chaque  jour  1  gramme  d'iodure 
de  potassium  pendant  neuf  jours,  du  8  au  17  juillet  1880  ;  l'élimination 
dure  du  17  au  28  juillet,  soit  pendant  onze  jours  : 


MATIN 

MIDI 

5    HEURES 

SOIR 

• 

ISjaill. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction . 

t9     » 

Id. 

Id. 

d. 

Id. 

20     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Ici. 

21     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

in  intermittence. 

ii    » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

Intermittence* 

23     » 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Réaction. 

24     » 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction . 

Id. 

Intermittence. 

25     > 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

Id. 

26     > 

Pas  de  Inaction. 

Pas  de  r(  action. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

27     « 

Réaction. 

Id. 

Id. 

Id. 

28     » 

Id. 

Réaction. 

Pas  de  réaction. 

PaaderéacUon. 

29     ■• 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Id. 

30     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

6.  Le  nommé  Garjaliot  (15  bis)  prend  5  grammes  d'iodure  de  potassium, 
du  12  au  17  juillet  (1  gramme  par  jour).  L'élimination  dure  pendant  dix 
jours,  du  18  au  28  juillet,  avec  les  intermittences  suivantes  : 
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MATIN 

MIDI 

5   HEURES 

80im 

iSjaill. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

19    » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

ir*intermitteDC6. 

ÎO    «• 

Id. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

PasderéaeUon. 

Il     » 

Id. 

Id. 

Réaction . 

Ré«ction. 

IntermiUenoe. 

n  » 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

M. 

ti   » 

Pas  de  réaction. 

Id. 

Pas  de  réaction. 

Pasderéaetîan. 

24     » 

Réaction. 

Réaction. 

Héaction. 

Réaction. 

Intermittence. 

"»5     » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

26     » 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Intermittence. 

27     » 

Réaction. 

Réaction. 

Réaction. 

Id. 

28     » 

Réaction  faible. 

Id. 

Réaction  faible. 

PasderéaetioB. 

29     » 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Pas  de  réaction. 

Id. 

30    » 

Id. 

Id. 

Id. 

"• 

Je  mentionne  encore  pour  mémoire  les  observations  de  deux  ma- 
lades soumis  à  l'iodure  de  potassium  (Gauthier,  n^  23,  et  Bertrand, 
n*  24)  et  qui  sont  sortis  avant  que  rélimination  soit  terminée.  Tan 
au  bout  de  cinq  jours,  Tautre  au  bout  de  six  jours. 

On  voit  donc  que,  dans  V intoxication  saturnine,  Vélimination 
est  ralentie  et  saccadée. 

Et  d'ailleurs  ce  retard  et  ces  intermittences  sont  complètement 
d'accord  avec  les  altérations  générales  de  la  nutrition,  telles  qu'elles 
ont  été  exposées  dans  le  cours  de  ce  mémoire.  Le  retard  de  l'élimi- 
nation est  une  conséquence  du  ralentissement  de  la  désassimilatioD; 
les  intermittences  peuvent  être  rapprochées  à  juste  titre  des  décharges 
successives  de  matière  colorante  par  l'urine  :  ce  sont  des  phénomènes 
du  môme  ordre  et  vraisemblablement  produits  par  la  même  cause. 


VI 
Conclusions 


1®  La  nutrition,  dans  l'intoxication  saturnine,  est  considérablement 
ralentie  : 

La  désassimilation  est  diminuée;  le  chiffre  de  la  densité  de  l'urine 
est  abaissé;  l'excrétion  de  l'urée,  du  chlore  et  de  l'acide  phosphorique 
est  au-dessous  de  la  normale. 

2o  Pendant  la  période  active  de  l'intoxication,  les  globules  rouges 
du  sang  sont  détruits  en  grande  quantité.  Les  produits  de  cette  des- 
truction donnent  lieu  d'une  part  à  l'ictère  saturnin  (ictère  hémaphéi- 
que),  et  d'autre  part  à  l'élimination  abondante  de  pigment  sanguin 
par  Turine; 


E.  GAUCHER.  —  L'INTOXICATION  SATURNINE  901 

C'est  encore  à  la  déglobulisation  du  sang,  en  même  temps  qu'au 
ralentissement  général  de  la  nutrition,  qu'il  faut  rattacher  l'anémie 
précoce  des  saturnins. 

3®  La  sécrétion  urinaire  présente  deux  phases  distinctes,  dont  les 
caractères  sont  tout  à  fait  opposés  : 

Au  début,  très  faible  quantité  d'urine,  de  coloration  foncée; 

Au  bout  d'un  certain  temps,  urine  très  abondante  de  coloration 
claire;  cette  polyurie  paraît  être  d'origine  nerveuse. 

4°  On  observe  chez  les  saturnins,  plus  souvent  que  l'albumi- 
nurie brightique  permanente  (avec  albumine  rétractile,  par  atrophie 
rénale),  une  albuminurie  transitoire,  avec  albumine  non  rétractile, 
symptomatique  de  l'intoxication.  Cette  albuminurie  toxique  ou 
dyscrasique  provient  du  vice  de  nutrition  des  éléments  anatomiques, 
tandis  que  l'albumine  de  la  néphrite  dérive  du  plasma  sanguin 
(Ch.  Bouchard). 

5^  L'élimination  des  substances  étrangères  à  l'organisme  et  absor- 
bées à  titre  de  médicaments  est  ralentie  comme  la  désassimilation 
elle-même;  cette  élimination  est  de  plus  intermittente  et  saccadée. 


VII 
Observations  et  analyses. 

Les  conclusions  de  ce  mémoire  reposent  sur  vingt-quatre  obser- 
vations; mais,  pour  éviter  les  répétitions  et  les  longueurs,  je  ne  publie 
in  extenso  que  les  observations  les  plus  importantes  et  seulement  le 
résumé  de  quelques  autres. 

Obs.  L 

Coliques  de  plomb,  urine  très  colorée  ;  dépôt  d'urates;  décharges  suc» 
cessives  de  matière  colorante.  Polyurie.  Aphasie  transitoire. 

Defoumy  (Michel),  trente-neuf  ans,  peintre,  entré  le  15  janvier  1880, 
salle  Saint-Landry,  n<>  1  bis,  hôpital  Lariboisière. 

Cet  homme  est  à  sa  seconde  attaque  de  coliques.  Il  est  atteint  d'une 
céphalalgie  persistante  très  violente  et  éprouve  de  temps  à  autre  des 
accidents  encéphalopathiques  légers,  tels  que  délire,  vertiges,  etc.  Une 
fois,  il  est  atteint  d'aphasie  transitoire  qui  dure  seulement  une  journée  K 
L'urine,  très  foncée  en  couleur  depuis  le  jour  de  son  entrée,  présente 
aussi  un  dépôt  abondant  d'urates  qui  persiste  jusqu'au  2  février. 

i.  Voyez  mon  observation  aphasie  saturniue  {France  inédicaîef  juin  1880). 
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Le  27  janvier,  les  urines,  quoique  très  colorées  encore,  commencent  à 
devenir  abondantes.  La  céphalalgie,  quelquefois  accompagnée  de  vomis- 
sements, n'a  d'ailleurs  pas  cessé  depuis  le  début. 

Le  15  février,  la  polyurie  s'établit  définitivement,  et  le  lendemain  les 
urines  deviennent  très  claires.  Mais  une  nouvelle  décharge  de  matière 
colorante  se  produit  du  25  au  27  février. 

Vers  la  fin  de  février,  le  malade  se  plaint  de  vertiges,  de  fourmille- 
ments dans  les  jambes,  d'embarras  de  la  parole,  d'amblyopie.  Â  plusieurs 
reprises,  il  est  pris  de  diarrhée  pendant  les  mois  d'avril  et  de  mai.  La 
céphalalgie  d'ailleurs  persiste  pendant  tout  son  séjour  à  Thôpitai .  il  sort 
le  11  juin  ;  le  liseré  gingival  existe  encore,  mais  très  atténué. 

Vanalyse  quantitative  de  V urine,  pratiquée  le  6  juin,  a  domié  ks 
résultats  suivants  : 

Quantité  =  362 j  centim.  cubes. 

Densité  =  1016. 

Réaction  acide. 

Colorât.  :  entre  les  n««  II  et  III  de  Vogel. 

Urée  :  par  litre  6  gr.,  par  jour  21  gr.  750. 

Chlore  :  par  litre  1  gr.  275,  par  jour  4  gr.  445. 

Acide  phosphorique  :  par  litre  0  gr.  240,  pur  jour  0  gr.  87. 

Voici  maintenant,  pour  montrer  les  progrès  de  la  polyurie  chez  oe 
malade,  les  quantités  quotidiennes  d'urine  : 

Le  14  avril 2500 

Le  15 1375 

Le  16 2875 

Le  17 2875 

Le  18 3250 

Le  19 1750 

Le  20 3125 

Le  21 2725 

Le  22 2875 

Le  23 1750 

Le  24 3125 

Le  25 2500 

Le  26 2875 

Lo  27 3125 

Le  28 2875 

Le  29 1375 

Le  30 2125 

Le  {*'  mai 2123 

Le    2 3000 

Le    3 2750 

Le    4 2500 

Le    5 2750 

Le    6 3000 

Le    7 3625 

Le    8 2750 

Le    9 2125 

Le  10 362S 

Le  11 2750 

Le  12 1850 


Le  15  février.. 
Le  16 

3000  cent,  cubes 
3500 

Le  22 

8000 

Le  25 

4000.  Den8.= 1014 

Le  26 

3500 

Le  27 

3000 

Le  2  mars. . . . 
Le  7 

2000 
2500 

Le  12 

3000 

Le  13 

3270 

Le  15 

Le  20 

2300 
2500 

Le  22 

3125 

Le  20 

2625 

Le  28 

2250 

Le  30 

2000 

Le  I*'  avril. . . . 
Le  2 

2125 

2875 

Le  3 

3750 

Le  4 

Le  5 

3000 
2625 

Le  6 

4000 

Le  7 

1750 

Le  8 

2250 

Le  9 

3000 

Le  10 

2750 

Le  M 

3000 

Le  12 

2375 

Le  13 

2125 
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Le  13 

....  2875 
4000 

Le  25 

4000 

Le  14 

Le  26 

2500 

Le  15 

....  2125 
....  2000 
2375 

Le  27 

1625 

Le  16 

Le  28 

3625 

Le  17 

Le  29 

2375 

Le  18 

3250 

Le  30 

8500 

Le  19 

....  1850 

Le  1«'  juin.... 
Le  2 

2375 

Le  20 

....  3250 

3750 

Le  21  

. . . .  2375 

Le  3 

4000 

Le  22 

3250 

Le  4 

3500 

Le  23 

....  2375 

Le  6 • 

3625 

Le  24 

3625.  Colop.  n*  II. 

Le  11 

2750 

Obs.  II. 

Coliques  de  plomby  urine  très  colorée,  dépôt  d'urates. 
Ictère  hémapliéique.  Polyurie. 

Maliver  (Augustin),  trente-neuf  ans,  cérusier,  entre  le  6  avril  1880, 
Saint- Landry,  n»  20. 

Il  travaille  à  Clichy  depuis  vingt-sept  mois. 

C'est  la  quatrième  attaque  decoliques.  Elle  dure  depuis  cinq  jours. 

Constipation. 

Liseré  gingival. 

Céphalalgie. 

Pas  de  troubles  du  système  nerveux. 

Urine  très  chargée  en  couleur  et  en  urates  au  débuts  et  qui  devient  pâle 
à  partir  du  10  avril. 

Col.  n^  III  des  tables  de  Vogel  et  graduellement  n°  II  et  au-dessous. 

Teinte  subictérique  des  conjonctives  et  de  la  peau. 

Analyse  quantitative  de  Vurine  : 

Le  31  mai  1880. 
Quantité  =  2680  c.  c. 
Densité  =  1010. 
Coloration  n*  II  de  Vogel. 
Réaction  acide. 

Chlore  =  par  litre  2  gr.  88,  par  jour  7  gr.  718. 
Acide  phosphorique  :  par  litre  0  gr.  90,  par  jour  2  gr.  41. 

Le  6  juin  1880. 
Quantité  =  2125  c.  c. 
Densité  =  1010. 
Coloration  n*  IL 
Réaction  acide. 

Urée  =  3  gr.  par  litre,  6  gr.  375  par  jour. 
Chlore  =  2  gr.  88  par  litre,  6  gr.  12  par  jour. 
Acide  phosphorique  =  1  gr.  10  par  litre,  2  gr.  337  par  jour. 

Le  11  juin. 
Quantité  =  1195  c.  c. 
Coloration  =  n»  3. 
Réaction  acide . 
Urée  =  10  gr.  par  litre,  11  gr.  95  par  jour. 
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Quantités  quotidiennes  d'urines  : 

litres.  Le  31 2.680 

Le  1*'  juin 2.125 

Le  2 2.000 

Le  3 2.750 

Le  4 2.500 

Le  5 3.000 

Le  6 2.125 

Le  7 2.250 

Le  8 3.125 

Le  9 2.500 

Le  10 1.375 

Le  11 1.195 

Le  12 1.625 

Le  13 1.580 

Le  14 2.675 

Le  15 2.705 

Le  16 3.250 

Le  17 3.000 

Le  18 1.875 

Le  19 3.194 

Le  20 2.520 

Le  21 1.925 

Le  22 2.250 

Le  23 2.750 

Le  24 1.195 

Le  25 2.840 

Le  26 1.550 

Le  27 1.685 

Le  28 2.000 

Le  29 1.445 

Le  30 1.405 

Le  1«'  juillet...  1.685 

Le  2 1.695 

Le  3 2.030 

Le  4 2.000 

Le  5 1.820 

Le  6 0.750 

Le  7 1.250 

Le  8 1.125 

Le  9 1.185 

Le  10 1.195 

Le  11 1.570 

Le  12 1.125 

Le  13 1.800 

Le  14 0.875 

Guéri. 
OfiS.   III. 

Coliques  de  plomb,  anurie^  puis  polyurie  ;  urine  très  chargée  en 

œuleur  et  en  uratcs  au  début.  Ictéret  hémaphéique.  Souffle  oascie- 
laire  anémique, 

Thélin  (Jules),  âgé  de  trente-neuf  ans,  cérusier,  entre  le  16  juin  1880, 
Saint-Landry,  n»  15. 


Le  14  avril.... 
Le  15 

..  1.375 
.     2.625 

Le  16 

.     2.250 

Le  17 

Le  18 

.  .  1.875 
..     2.000 

Le  19 

.     2.875 

Le  20 

.     2.500 

Le  21 

. .     2.625 

Le  22 

,.     3.125 

Le  23 

. .     2.500 

Le  2i 

. .     2.500 

Le  25 

. .     2.750 

Le  26 

. .     3.625 

Le  27 

. .     3.000 

Le  28 

. .     2.750 

Le  29 

. .     2.626 

Le  30 

..     3.000 

Le  1«'  mai... 
Le  2 

. .  2.875 
. .     2.250 

Le  3 

. .     2.875 

Le  4 

. .     2.375 

Le  5 

. .     2.500 

Le  6 

. .     2.250 

Le  7 

. .     2.750 

Le  8 

. .     2.625 

Le  9 

. .     1.750 

Le  10 

. .     2.500 

Le  11, 

. .     2.375 

Le  12 

. .     2.625 

Le  13 

. .     2.750 

Le  14 

..     1.875 

Le  15 

..     1.625 

Le  16 

. .     2.000 

Le  17 

..     1.375 

Le  18........ 

. .     2.000 

Le  19 

. .     2.000 

Le  20 

. .     2.125 

Le  21 

,.     2.500 

Le  22 

. .     2.250 

Le  23 

. .        » 

Le  24 

. .     2.250 

Le  25 

, .     2.000 

Le  26 

..     1.500 

Le  27 

. .     1.375 

Le  28 

..     1.875 

Le  29 

. .     1.875 

Le  30 

..     2.250 
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Troisième  attaque  de  coliques  qui  dure  depuis  quinze  jours,  avec 
crampes  et  arthralgie  ;  pas.  d'autres  troubles  du  système  nerveux  que  du 
tremblement. 

Un  peu  d'aCfaiblissementJde  la  vue. 

Céphalalgie  et  vertiges. 

Constipation. 

Ictère  hémaphéiquo  des  conjonctives  et  de  la  peau. 

Souille  vasculaire  intermittent  anémique. 

Liseré  gingival. 

Foie  rétracté. 

Il  est  resté  douze  heures  sans  uriner,  et,  depuis  ce  temps,  en  dix-huit 
heures  il  n'a  uriné  que  250  centimètres  cubes.  L'urine  est  de  coloration 
rouge  brique  (no  VI  Vogel)  et^renferme  un  abondant  dépôt  d'urates. 

Analyse  quantitative  de  Vurine  : 

Le  17  juin  1880. 
Quantité  =  500  c.  c. 
Densité  =  1017. 
Réaction  acide. 
Coloration  n*  VI,  qui  dure  jusqu'au  24  juin;  ensuite  elle  descend  aux  u"  IV 

et  III. 
Urée  :  32  gr.  par  litre  ou  16  gr.  par  jour. 
Chlore  :  par  litre  3  gr.  80,  par  jour  1  gr.  90. 
Acide  phosphorique  :  par  litre  1  gr.  82,  par  jour  0  gr.  91. 

Quantités  quotidiennes  d^urine  : 

Le  17  juin 500  cent,  cubes.  Le    5  juillet....  2100 

Le  18 625  Le    6 2150 

Le  19 625  Le    7 2300 

Le  20 430  Le    8 2100 

Le  21..; 485  Le    9 2350 

Le  22 550  Le  10 2070 

Le  23 730  Le  11 2300 

Le  25 1125  Le  12 2410 

Le  26 695  Le  13 2130 

Le  27 1400  Le  14 2120 

Le  28 1360  Le  15 1220 

Le  29 2620  Le  16 1620 

Le  30 2110  Le  17 1730 

Le  {•'  juillet. . .  2135  Le  18 1630 

Le    2 1745  Le  19 2540 

Le    3 ISoO  Le  20 1640 

Le    4 2000 

Obs.  IV. 

Coliques  de  plomb,  urine  colorée.  Légère  teinte  subictérique 

des  conjonctives.  Oligurie. 

Bertrand  (René),  vingt  et  un  ans,  peintre,  entre  le  26  juin  1880, 
Saint- Landry,  n^  24. 
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Première  attaque  de  coliques  qui  dure  six  jours. 

Liseré  gingival  ;  constipation. 

Pas  d'autre  symptôme  :  intoxication  légère. 

Urine  de  coloration  foncée  {n^  V). 

Teinte  subictérique  des  conjonctives. 

Analyse  quanlilative  de  Vurine  : 

Le  27  juin  1880. 
Quantité  =  862  c.  c. 
Densité  =  1009. 
Coloration  n*  V. 
Réaction  acide. 

Urée  :  6  gr.  8  par  litre,  5  gr.  867  par  jour. 
Chlore  :  2  gr.  42  par  litre,  3  gr.  086  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  1  gr.  50  par  litre,  1  gr.  293  par  jour. 

Obs.  V. 
Coliques  de  plomb.  Urine  colorée;  ictère  hémaphéique;  anémie  con- 
sécutive. Albuminurie  toxique  (non^rétractile).  Polyurie, 

Gauthier  (François)  ,  vingt-six  ans  ,  émailleur  sur  verre  ;  entre  le 
2  juin  1880,  Saint-Landry,  n»  23. 

Deuxième  attaque  de  coliques  qui  dure  depuis  trois  jours. 

Constipation,  vomissements. 

Liseré  gingival. 

Pas  de  troubles  du  système  nerveux. 

Urine  très  colorée  (n»  V).  Teinte  subictérique  des  conjonctives  et  de  la 
peau. 

L'urine  contient  un  léger  louche  d'albumine  (par  le  réactif  de  Tanret) 
non  rétractile. 

Le  13  juin  et  les  jours  suivants,  céphalalgie  très  vive. 

Le  19  juin,  pâleur  anémique  ;  souille  vasculaire  intermittent 

Analyses  quantitatives  de  Vurine  : 

Le  3  juin  1880. 
Quantité  =  1310  c,  c. 
Densité  =  1012. 
Coloration  n*  V. 
Réaction  acide. 

Urée  :  8  gr.  par  litre,  10  gr.  480  par  jour. 
Chlore  :  5  gr.  6715  par  litre,  6  gr.  319  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  1  gr.  80  par  litre,  2  gr.  358  par  jour. 

Le  5  juin. 
Quantité  =  1312  c.  c. 
Densité  =  1011. 
Coloration  n*  V. 
Réaction  acide. 

Urée  :  8  gr.  par  litre,  10  gr.  496  par  jour. 
Chlore  :  2  gr.  12  par  litre,  2  gr.  779  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  1  gr.  48  par  Utre,  1  gr.  939  par  jour. 


i 


E.  GAUCHER.  —  l'iNTOXICATION  SATURNINE 

Le  7  juin. 
Quantité  =  800  c.  c. 
Densité  =  1019. 
Coloration  n*  V. 
Réaction  acide. 

Urée  :  17  gr.  par  litre,  13  gr.  600  par  jour. 
Chlore  :  2  gr.  par  litre,  1  gr.  60  par  jour. 

Gauthier  (2®  séjour). 

Entré  le  24  juillet,  Saint-Landry,  n»  2t. 

Troisième  attaque  de  coliques  qui  dure  depuis  trois  jours. 

Liseré  gingival. 

Teinte  subictérique  des  conjonctives. 

Pas  d'albuminurie. 
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Quantités  quotidiennes  d'urine  : 
Le  26  juillet.      625  ce.  Col.  n»  VI. 


Li&  Ai  • .  •  • 

...      750 

Col.  n-  VL 

I^ 

2 

Le  28 

...      750 

Col.  u-  vn. 

Le 

3 

Le  29 

,..     1500 

Col.  n-  ML 

Le 

4 

Le  30 

...     2500 

Col.  n-  ITL 

Le 

5 

Le  ui • • • ■  1 

. . .     2623 

Col.  n*  IV. 

Le  le'  août.     1875  c.  c.  Col.  n»  VL 
3750  Col.  n-  VI. 

1875 

2500  Col.  n»  IIL 

1625 


Obs.  VI. 

Coliques  de  plomb.  Ictère  hémaphéique.  Albuminurie  toxique, 

Oligurie  suivie  de  polyurie, 

Thiébault  (Charles),  vingt-deux  ans,  peintre,  entré  le  29  avril  1880, 
Saint-Landry,  no  34.  Premier  séjour  : 

Deuxième  attaque  de  coliques  durant  depuis  cinq  jours. 

Constipation,  vomissements,  état  gastrique.  Il  a  eu  une  attaque  con- 
vulsive  la  nuit  dernière,  dont  il  reste  comme  trace  une  morsure  de  la 
langue.  Actuellement,  il  ne  présente  plus  aucun  trouble  du  système  ner- 
veux, ni  tremblement,  ni  paralysie,  ni  anesthésie. 

Liseré  gingival. 

Pas  de  céphalalgie  ni  de  vertiges. 

L'urine  renferme  une  notable,  quantité  d'albumine  non  rétractile.  Cette 
albuminurie  dure  jusqu'au  7  mai. 

Le  malade  sort  non  guéri,  sur  sa  demande,  le  13  mai. 


Le  U 1760  c.  c.  D.  =  1019 

Le  12 1750. 


Quantités  quotidiennes  d'urine  : 

Le    9mai 1750  c.  c. 

Le  10 1625 

Urine  pâle. 

Deuxième  séjour  : 

Ce  malade  rentre  à  Thôpital  le  3  juin,  Saint-Landry,  n»  i6. 

Il  est  repris  de  coliques  (pour  la  troisième  fois),  depuis  cinq  jours. 

Constipation,  vomissements.  Liseré  gingival. 
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Pas  de  troubles  du  système  nerveux.  Céphalalgie  tenace. 

Il  urine  très  peu  (750  centimètres  cubes). 

Urine  très  colorée,  n©  V. 

Teinte  subictérique  des  conjonctives,  qui  augmente  les  jours  suivants. 

L'urine  renferme  de  Talbumine  non  rétractile  jusqu au  li  juin. 

Analyses  quantitatives  de  Vurine  : 

Le  5  juin. 
Quantité  =  812  c.  c. 
Densité  =  1023. 
Coloration  n»  V  Vogel. 
.  Réaction  acide. 
Urée  :  16  gr.  par  litre,  12  gr.  992  par  jour. 
Chlore  :  2  gr.  85  par  litre,  2  gr.  314  par  jour. 

Le  7  juin. 
Quantité  =  1225  c.  c. 
Densité  =  1010. 
Coloration  a*  IIL 
Réaction  acide. 

Urée  :  8  gr.  par  litre,  9  gr.  800  par  jour. 
Chlore  :  2  gr.  12  par  litre,  2  gr.  589  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  0  gr.  60  par  litre,  0  gr.  801  par  jour. 

Quantités  quotidiennes  d'urine  : 

Le  18 2425 

Le  19 2175 

Le  20 1800 

Le  21 2925 

Le  22.: 1925 

Le  23 2425 

Le  24 242:; 

Le  25 2030 

Le  26 2155 

Le  27 1925 

Le  28 1923 

Le  29 1905 

Le  17 2773  col.  no  2.                Le  30 2030 

Obs.  vil 
Coliques  de  plomb.  Coloration  foncée  de  Vurine,  Ictère,  Polyurie, 

Lamarle  (Charles),  cinquante-cinq  ans,  cérusier,  entré  le  23  juin  1880, 
Saint- Landry,  n^  10. 

Cet  homme  travaille  à  la  céruse  depuis  trois  mois.  C'est  sa  première 
attaque  de  coliques  ;  elle  dure  depuis  cinq  jours  ;  elle  a  été  déterminée 
par  un  excès  de  boisson. 

Pas  de  troubles  du  système  nerveux.  Constipation.  Nausées.  Liseré 
gingival.  Céphalalgie. 

Urine  très  colorée,  peu  abondante.  Pas  d'albumine. 

Ictère  hémaphéique  des  conjonctives  et  de  la  peau. 

Analyse  quantitative  de  Vurine  : 


Le  4  juin 

Le  3.  • 

750  c.  c. 
825  col.  n*  5. 

Le  6 

. .  1625  col.  n"  4. 

Le  7 

..  1625 

Le  8 

..  1125 

Le  10 

..  1775  coL  n»  2. 

Le  11 

..  1750    Id. 

Le  12 

. .  1800    Id. 

Le  13 

..  2155 

Le  14 

..  2175 

Le  15 

. .  2250 

Le  16 

. .  2300 
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Le  24  juin. 
Quantité  =  1250  c.  c. 
Densité  =  1015. 
Coloration  n®  V. 
Réaction  acide. 

Urée  il  gr.  par  litre,  13  gr.  750  par  jour. 
Chlore  :  5  gr.  158  par  (itre,  6  gr.  6054  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  1  gr.  680  par  litre,  2  gr.  10  par  jour. 

Obs.   VIII.    —  Coliques  de  plomb.    Urine  très  colorée,  Oligurie, 

Teinte  subictérique, 

Garjallot  (Michel},  trente-cinq  ans«  peintre,  entré  le  9  juillet  1880, 
Saint-Landry,  no  15  bis. 

Deuxième  attaque  de  coliques  durant  depuis  quinze  jours.  Liseré  gin- 
gival. Céphalalgie.  Constipation.  Vomissements.  Un  peu  de  trem- 
blement. 

Teinte  subictérique  des  conjonctives.  Urine  peu  abondante  et  très 
colorée. 

Analyse  quantitative  de  Vurine  : 

LeU  juillet  1881. 
Quantité  =  300  :c.  c. 
Densité  =  1025. 
Coloration  n«  V. 
Réaction  acide. 

Urée  :  32  gr.  par  litre,  9  gr.  600  par  jour. 
Chlore  :  9  gr.  25  par  litre,  2  gr.  775  par  jour. 
Acide  phosphorique  :  3  gr.  par  litre,  0,9  par  jour. 

Quantités  quotidiennes  d'urine  : 

Le  10  juillet 875  c.  c.  D.  =  1020. 

Le  11 300 

Le  12 2o0 

Le  13... 375 

Du  14  au  30,  la  quantité  varie  de  750  centimètres  cubes  à  1  litre.  La 
coloration  atteint  le  n^  VII  le  15  juillet,  se  maintient  là  pendant  six  jours 
et  tombe  aux  n®»  VI  et  V.  Le  l»*"  août,  coloration  n»  IV. 

Obs.  IX. 
Coliques  de  plomb.  Anurie.  Albuminurie  toxique. 

Dupuis  (Alfred),  trente  et  un  ans,  peintre  depuis  quinze  ans,  entré 
le  28  juin  1880.  Saint-Landry,  n»  21. 
C*est  sa  cinquième  attaque  de  colique;  elle  dure  depuis  quatre  jours. 
Liseré  gingival.  Vomissements.  Teinte  subictérique  des  conjonctives. 
Anurie  :  Il  n'a  pas  uriné  depuis  vingt-quatre  heures. 
Le  lendemain,  Vurine  contient  de  l'albumine  non  rétractile. 

Analyse  quantitative,  de  Vurine  : 

Le  30  juin  1880. 
Quantité  =  1062. 
Densité  1010. 

Revue  de  mbd.,  tome  i.  —  4881.  ItS 
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Coloration  n"  IV. 

Réaction  faiblement  acide. 

Urée  :  6  gr.  05  par  litre,  6  gr.  431  par  jour. 

Chlore  :  1  gr.  09  par  litre.  2  gr.  017  par  jour. 

Acide  phosphorique  :  1  gr.  30  par  litre.  1  gr.  593  par  jour. 

Obs.  X. 

Duranton,  quarante-huit  ans,  peintre.  Saint-Landry,  n*  14.  Entré  le 

29  avril. 

Constipation  habituelle;  quelques  douleurs  de  ventre  dans  ces  der- 
niers temps  ;  pas  de  coliques  franches.  Liseré  gingival. 

Du  29  avril  au  4  mai,  Turine  contient  de  V albumine  non  rétractile. 

Polyurie  .'  Du  11  au  19  mai,  la  quantité  d'urine  varie  de  2  litres  à 
2125  centimètres  cubes. 

Ob8.  XL 

Costa,  vingt-huit  ans.  Entré  le  16  juillet,  Saint-Landry,  17  bis. 

Quatrième  attaque  de  coliques  de  plomb. 

Ictère  hémaphéique  des  conjonctives.  Liseré  gingival.  L'urine  con- 
tient de  Valbumine  non  rétractile, 

Obs.  XIL 

CollaSy  vingt-quatre  ans.  Entré  le  15  janvier,  Saint-Landry,  21. 

Coliques  de  plomb  depuis  le  commencement  du  mois. 

Liseré.  Crampes.  Céphalalgie.  Constipation. 

L'urine  très  colorée  renferme  pendant  plusieurs  jour  un  abondant 
dépôt  d'urates. 

Obs.  Xin. 

Brard  (Eugène),  trente-deux  ans,  plombier.  Entré  le  13  mai  1880, 
Saint-Landry,  17. 

Cet  homme  n'a  jamais  eu  qu'une  attaque  de  coliques  il  y  a  deux  ans; 
il  n'en  a  pas  eu  depuis  lors;  cependant  il  présente  un  liseré  gingival  très 
accentué,  ce  qui  prouve  que  son  organisme  est  encore  imprégné  de 
plomb.  Constipation  habituelle. 

Polyurie  :  La  quantité  d'urine  varie  en  moyenne  de  1500  centimètres 
cubes  à  2125  centimètres  cubes,  le  plus  souvent  2  litres.  Urine  pâle. 

Obs.  XIV. 
Ducreté,  trente  et  un  ans.  Entré  le  20  mai,  Saint-Landry,  5  bis. 
Coliques  de  plomb  depuis  trois  ou  quatre  jours. 
Liseré  gingival. 

Urine  très  colorée  (no»  V  et  VI). 
Teinte  subictérique  des  conjonctives. 

Ob8.  XV. 
Fraine,  trente-quatre  ans.  Entré  le  15  juillet,  Saint-Landry,  21  bis. 
Deuxième  attaque  de  coliques  do  plomb. 
Liseré  gingival.  Crampes.  Constipation. 
Urine  très  colorée  (no»  V  et  VI). 
Ictère  hémaphéique  des  conjonctives. 


SUR  UN  NOUVEAU  SYMPTOME 

DE  TROUBLE  DE  LA  FONCTION  BILIAIRE 

Par  R.  LËPINE  et  GUÉRIN 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE  M.  FLAYARD 

Chef  des  travaux  chimiques  du  laboratoire  de  clinique. 

{Suite  et  fin)  K 


§111 

II  résulte  de  la  première  partie  de  ce  mémoire  que  plusieurs 
médecins  et  physiologistes  se  sont  préoccupés  du  soufre  qui  se  trouve 
dans  Turine  à  un  état  d'oxydation  incomplète,  mais  sans  chercher  à 
en  tirer  parti  au  point  de  vue  clinique,  et  que  plusieurs  d*entre  eux, 
jouissant  d'une  légitime  autorité,  MM.  Gscheidlen,  Lœbisch,etc.,ne 
paraissent  point  disposés  à  admettre  une  relation  entre  la  sécrétion 
biliaire  et  le  soufre  incomplètement  oxydé  de  Turine.  Au  contraire, 
un  physiologiste  distingué  de  Wurzburg,  M.  Kûnkel,  dont  Tintéres- 

1.  Voir  le  n"  de  janvier  1881  de  ]a  Revue  de  médecine. 

Le  long  intervalle  de  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  la  publication  de  la  pre- 
mière partie  tient  surtout  à  ce  que  je  désirais  réserver  au  Congrès  de  Londres 
la  primeur  des  faits  nouveaux  que  renferme  oe  travail,  et  aussi  à  ce  que  j'ai 
tenu  à  faire  contrôler  par  un  chimiste  des  plus  distingués  de  notre  Faculté, 
M.  Guérin,  sur  de  nouveaux  malades  et  au  moyen  de  nouvelles  expériences  sur 
l'animal,  les  résultats  des  analyses  antérieures  de  M.  Flavard.  Telle  est  la  raison 
pour  laquelle  ce  mémoire  est  maintenant  signé  de  trois  noms  au  lieu  de  deux.  Je 
remercie  bien  vivement  M.  Guérin  de  m'a  voir  prêté  son  concours  dévoué.  Pour 
chaque  analyse,  J'aurai  soin  d'indiquer  si  elle  a  été  faite  par  M.  Guérin  ou  par 
M.  Flavard,  de  sorte  que  chacun  de  ces  messieurs  en  garde  la  responsabilité 
tout  entière.  Je  prends  de  mon  côté  celle  de  la  partie  physiologique  et  mé- 
dicale. R«  L. 

Pour  compléter  la  bibliographie  donnée  dans  la  première  partie  de  ce 
mémoire,  il  faut  encore  ajouter  : 

Griffith  (Med,  Times  and  Gazette^  1848),  qui,  d'après  Thudicham,  aurait  reconnu 
que  l'administration  du  soufre  à  l'intérieur  augmente  Texcrétion  du  sulfate  et  du 
soufre  non  complètement  oxydé  ; 

Leared,  On  the  présence  of  sulfocyanids  in  the  blood  and  urine  {Proeedinge  of 
ihê  royal  Society  of  London,  1870). 

Ch.  A.  Cameron.  Excrétion  d'hydrogène  sulfuré  par  l'urine  {Laneet^  1880,  II, 
p.  76G). 


912  REVUE  DE  MÉDECINE 

sant  travail  a  été  omis  dans  l'historique  ^,  se  fondant  sur  une  série 
de  dosages  de  ce  soufre  faits  sur  deux  chiens  à  l'état  normal  el 
sur  un  chien  à  fistule  biUaire  {PfLûger's  Archiv^  XIV,  p.  350  et  352), 
pense  que  dans  le  cas  de  fistule  biliaire  il  y  a,  en  moins,  dans  Turine 
précisément  la  quantité  de  soufre  qui  s*écoule  par  la  fistule.  Malheu- 
reusement il  n'a  fait  que  trois  dosages  chez  le  chien  opéré. 

Cette  proposition  vient  d'être  contestée  par  M.  Spiro,  qui  se  fonde 
sur.  une  série  de  dosages  beaucoup  plus  nombreuse.  Son  travail, 
considérable,  a  paru  postérieurement  à  l'impression  de  la  première 
partie  de  ce  mémoire.  Il  a  été  fait  sous  la  direction  du  professeur 
Ludwig  ;  c'est  dire  quelle  valeur  exceptionnelle  il  possède  et  de  quelle 
garantie  de  parfaite  exactitude  ses  recherches  sont  entourées  '. 

Chez  un  chien  opéré  depuis  quelques  semaines  et  dont  l'obser- 
vation a  été  poursuivie  environ  deux  mois  dans  des  conditions  d'ali- 
mentation très  variées,  M.  Spiro  a  constaté  que  les  variations  de  la 
proportion  du  soufre  incomplètement  oxydé  de  l'urine,  par  rapport 
à  celui  de  l'acide  sulfurique  préexistant,  sont  plus  étendues  que  ne 
l'avait  admis  M.  Kankel.  Remarquons  d'ailleurs  qu'elles  s^ezpliquent 
en  partie  par  les  écarts  de  régime  auxquels  a  été  soumis  Tanimal, 
qui  tantôt  a  reçu  par  jour  1000  gramme  de  viande  et  tantôt  seu- 
lement des  substances  hydrocarbonées.  Nous  accordons  d^ailleurs 
qu'indépendamment  des  modifications  du  régime  il  y  a  chez  un  chien 
à  fistule  biliaire  des  variations,  souvent  difficiles  à  expliquer,  de  la 
proportion  du  soufre  incomplètement  oxydé  de  l'urine.  Chez  un  chien 
à  l'inanition,  le  surlendemain  d'une  opération  de  fistule,  nous  avons 
une  fois  trouvé  une  très  forte  proportion  de  ce  soufre.  Serait-ce  que 
parfois  Técoulement  de  la  bile  se  fait  mal,  par  suite  de  la  présence  de 
mucus,  ou  pour  une  autre  cause? 

Mais,  en  admettant  que  M.  Spiro  ait  complètement  raison  contre 
M.  Kttnkel,  il  n'en  résulte  nullement  que  dans  d'autres  conditions^ 
soit  chez  le  chien,  soit  chez  l'homme,  iln^existe  réellement  un  rapport 
entre  la  composition  de  Turine  et  les  troubles  de  la  sécrétion  biliaire. 
Les  expériences  suivantes  mettent  hors  de  doute  cette  importante 
proposition. 

Chez  plusieurs  chiens  nous  avons  pratiqué  la  ligature  du  canal 
cholédoque  ;  mais  nos  animaux  séjournant  à  l'PIôteUDieu,  dans  notre 

1.  M.  Kûnkel  a  publié  plusieurs  mémoires  relatifs  au  foie,  mais  ce  n'est  qa'à 
la  fin  de  Tua  d'eux  qu'il  s'occupe  incidemment  du  soufre  incomplètement  ozjâé 
de  Turine.  Ce  mémoire  a  pour  titre  :  Veher  den  Stoffweehsel  d$$  Sehwêfèlt  tm 
Sqûgeihierkôrper  (Pflùger*i  Archiv,  XIV).  J'aurai  occasion  plus  loin  de  citer  celoi 
qu'il  a  publié  à  Leipzig. 

3.  SpirOi  JJeher  die  GaUenbildung  beim  Hunde  {Duboi$*i  Archiv.j  1880.  Sapple- 
mentband,  33  décembre.) 
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laboratoire,  qui  réalise  à  un  haut  degré  les  conditions  d'un  milieu 
infectietix,  n'ont  jamais  survécu  deux  jours;  malgré  cette  circon- 
stance défavorable,  nous  avons  pu  constater,  dans  leur  urine  recueillie 
le  lendemain  de  l'opération,  une  forte  augmentation  de  la  proportion 
du  soufre  incomplètement  oxydé.  C'était  déjà  un  résultat  important; 
nous  l'avons  accentué  davantage  en  employant  une  méthode  permet- 
tant la  résorption  de  la  bile  à  un  degré  beaucoup  plus  marqué  que  la 
simple  ligature.  Cette  méthode  consiste  (après  avoir  lié  le  cholédoque) 
à  exciser  un  grand  lambeau  de  la  vésicule,  de  telle  sorte  que  la  bile 
s'épanche  dans  la  cavité  péritonéale,  d'où  elle  est  promptemeut 
absorbée.  La  mort  arrive  d'ordinaire  au  bout  de  vingt-quatre  heures  ; 
il  est  probable  que,  si  elle  est  si  prompte,  c'est  à  cause  de  l'action 
toxique  des  sels  biliaires  résorbés  ;  en  tout  cas,  ce  n'est  pas  la  péritonite 
qu'il  faut  accuser,  car  souvent  on  n'en  trouve  pas  trace  à  l'autopsie. 
Voici  les  détails  de  quelques  expériences. 

Exp;  I..  —  Chien  bouledogue  de  12  kilogr.  Le  4  octobre,  l'animal  étant 
à  jeun  depuis  la  veille,  on  lie  le  canal  cholédoque  et  on  excise  le  fond  do 
la  vésicule  afin  de  produire  une  fîstule  bilio-péritonéale.  L'animal  n'est  pas 
anesthésié.  11  vide  sa  vessie  pendant  Topération,  on  ferme  avec  soin  la  plaie 
abdominale.  Consécutivement,  l'animal  vomit  beaucoup;  vingt-quatre 
heures  plus  tard  il  meurt. 

Le  péritoine  est  très  fortement  injecté  ;  il  renferme  un  liquide  sangui- 
nolent et  un  peu  bilieux  ;  des  adhérences  entourent  la  vésicule,  qui  pour 
cette  raison^  n'est  pas  vide  et  contient  une  certaine  quantité  de  bile  verte. 
L'urine  trouvée  dans  la  vessie  est  jaune,  sédimenteuse  et  renferme  beau- 
coup do  pigment  biliaire. 

AnalyM  faite. par  M.  Guérin  (par  lUre). 

Azote  recueilli  par  rhypobromite  de  soude ...• 14<' 

SO^H»  préexistant 3  ,402 

»     après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse...      9  ,366 

Bi  nous  supposons  ce  dernier  égal  à  100,  nous  aurons  pour  l'acide 
sulfurique  préexistant  (c'est-à-dire  se  trouvant  dans  l'urine  à  l'état 
de  sulfates  ou  d'acides  sulfo-conjugués)  le  chiffre  36  *.  Voilà  le 
rapport  du  soufre  complètement  oxydé  au  soufre  total,  le  soufro 
incomplètement  oxydé  se  trouvant  dans  ce  cas  représenté  par  le 
chiffre  énorme  de  100  —  36  =  64,  qui  dépasse  du  double  environ  le 
taux  normal. 

1.  Au  moyen  de  la  proportion  suivante  : 

9,366  3,40î        ..  .  „      4-      . 

'^ç^  '  =  —^ —  ,  d'où  Ton  tire  : 

34020    _  ^ 
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Dans  les  deux  expériences  suivantes,  on  a  procédé  de  même,  avec 
la  seule  différence  que  dans  le  but  d'obtenir  une  diurèse  plus  abon- 
dante on  a,  en  plus,  injecté  dans  les  veines  une  solution  faible  de 
phosphate  de  soude. 

Ëxp.  II.  —  Chien  de  16  kilogrammes.  Le  26  juin,  ligature  du^caïuJ  cho- 
lédoque, excision  d'une  partie  de  la  vésicule,  de  manière  à  établir  one 
fistule  biliopéritonéale.  On  suture  avec  soin  la  plaie  deTabdomen. 

Injection  d'un  litre  de  solution  tiède  de  phosphate  de  soude  à  1  0/0  dans 
la  veine  fémorale. 

Le  lendemain  le  chien  est  mort,  on  trouve  dans  sa  vessie  380  centi- 
mètres cubes  d'urine  ayant  la  composition  suivante  : 

Analyte  faite  par  M.  Guérin  {par  litre). 

Azote  obtenu  par  rhjpobromite  de  soude S***,  8 

SO^H>  préexistant 0  ,96 

»      obtenu  par  l'oxjdation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse ..«     3  ,26 

Ce  dernier  étant  supposé  égal  à  100,  on  a  pour  l'acide  sulfurique 
préexistant  le  chiffre  42  ;  c'est  là  un  rapport  tout  à  fait  anormal.  Jamais 
on  ne  le  rencontre  chez  un  chien  sam. 

Exp.  III.  —  Gros  chien  de  20  kilogrammes.  Le  6  juillet  on  lie  le  canal 
cholédoque  et  on  fait  une  excision  partielle  de  la  vésicule,  de  manière  à 
constituer  une  fistule  bilio-péritonéale;  on  ferme  la  place  abdominale  avec 
soin  ;  puis  on  injecte  dans  l'espace  de  deux  heures  dans  la  veine  fémo- 
rale un  litre  d'eau  renfermant  en  solution  5  grammes  de  phosphate  de 
soude  et  2  grammes  de  teinture  d'aloès  (dont  la  matière  résineuse  s'étant 
en  partie  précipitée).  Consécutivement  l'animal  est  oppressé,  sans  doute 
à  cause  d'embolies  pulmonaires  capillaires  causées  par  la  matière  résineuse 
de  l'aloès  ;  il  a  aussi  plusieurs  vomissements. 

Le  lendemain  matin,  le  chien  est  trouvé  mort;  pas  de  péritonite,  quel- 
ques taches  ecchymotiques  à  la  surface  des  poumons. 

La  vessie  renferme  près  de  300  centimètres  cubes  d'urine  ayant  la  com- 
position suivante 

Analyse  faite  par  Af.  Guérin  {par  litre). 

So*H«  préexistant Îf,n6 

«      obtenu  par  l'oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse...    4,    77 

Ici  le  rapport  est  46. 

On  sait  depuis  les  expériences  du  professeur  Heidenhain  que  la 
bile  cesse  de  couler  si  l'on  soumet  les  voies  biliaires  à  une  pression 
d'une  vingtaine  de  centimètres  d'eau.  Ce  physiologiste  admet  d'ail- 
leurs que,  soumise  à  cette  pression,  la  bile  ne  cesse  pas  d'être  sécrétée  ; 
seulement  elle  serait  résorbée  au  fur  et  à  mesure  *.  S'il  en  est  ainsi 


1.  Vofez  Herrman'a  Handbuoh,  V,  1,  p.  26S  et  27^. 
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et  s'il  est  vrai  que  la  résorption  de  la  bile  augmente  la  proportion 
de  soufre  incomplètement  oxydé  dans  l'urine,  nous  devions  obtenir 
ce  dernier  résultat  en  soumettant  les  voies  biliaires  à  une  pression 
supérieure  à  30  centimètres.  C'est  guidé  par  cette  idée  que  nous 
avons  réalisé  les  expériences  suivantes  : 

Exp.  IV.  —  Très  grand  chien.  Le  l»»"  juillet  on  lui  lie  le  canal  cholédoque, 
puis  avec  une  pince  à  griffes  on  saisit  la  partie  la  plus  saillante  de  la 
vésicule,  on  la  perfore  et  on  y  introduit  une  canule  de  verre  sur  laquelle 
on  lie  solidement  la  vésicule  ;  la  canule  de  verre  recourbée  conve- 
nablement communique  au  moyen  du  tube  de  caoutchouc  avec  un  réser- 
voir suspendu  par  une  corde  que  Ton  élève  à  la  hauteur  qu'on  désire.  Ce 
réservoir  est  rempli  d'une  solution  de  phosphate  de  soude  tiède  à  1  0/0. 
Pendant  quelques  instants  le  réservoir  a  été  élevé  à  plus  de  1  mètre  et 
demi.  L'animal  faisant  de  grands  efîorts  de  vomissements,  on  réduit .  la 
pression  à  moins  de  50  centimètres. 

L'uriue  a  été  recueillie  de  la  troisième  à  la  cinquième  heure  à  partir  du 
début  de  l'expérience,  pendant  toute  la  durée  de  laquelle  le  chien  est  resté 
fixé  sur  le  dos.  Au  bout  de  ce  temps  ayant  absorbé  quatre  litres  de  liquide 
par  les  voies  biliaires  et  étant  extrêmement  gonflé,  il  meurt  subitement 
après  avoir  vomi. 

Analyse  faite  par  M.  Guérin  {par  litre). 

Azote  obtenu  par  l'bjpobromile  de  soude lU' 

SO*Ha  préexistant I  ,176 

>  après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse.....      2  ,409 

Le  rapport  de  l'acide  sulfurique  préexistant  à  l'acide  sulfurique 
total  est47. 

Exp.  V.  —  Grand  chien.  Le  16  juin  on  opère  comme  dans  l'expé- 
rience précédente;  seulement  le  réservoir  est  à  25  centimètres  de  hauteur. 
L'animal  reste  fixé  sur  le  dos.  Au  bout  de  seize  heures  il  n'avait  presque 
pas  absorbé  de  liquide  mais  quatre  heures  après,  Tabsorption  a  paru  se 
faire  beaucoup  plus  rapidement;  Tanimal  a  vomi  et  a  rendu  environ 
300  grammes  d'urine  qui,  souillée,  a  dû  être  jetée;  il  meurt  vingt-quatre 
heures  après  le  début  de  l'expérience  ;  on  recueille  pour  l'analyse  l'urine 
trouvée  dans  la  vessie.  Elle  ne  renferme  pas  de  pigment  biliaire,  mais 
un  peu  d'albumine. 

Analyse  faite  par  M,  Guirin  {j^r  Mire), 

SO*H«  préexistant 3i',15 

>  après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse  ....    5  ,^5 

Dans  ce  cas,  le  rapport  est  59.  Ou  remarquera  que  la  proportion 
de  soufre  incomplètement  oxydé,  quoique  très  forte,  puisqu'elle  atteint 
41  0/0  du  soufre  total,  est  moindre  que  dans  les  expériences  précé- 
dentes, ce  qui  s'explique  sans  doute  par  le  fait  que  la  résorption 
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biliaire  a  été  relativement  minime,  et  peut-être  aussi  par  cette  cir- 
constance qu'on  n'a  pu  analyser  l'urine  sécrétée  pendant  les  pre- 
mières heures  après  l'opération.  Or  il  se  peut  que,  après  avoir  été 
soumises  un  certain  temps  à  une  pression  trop  forte,  les  cellules  hépa- 
tiques cessent  de  fonctionner.  Des  expériences  faites  spécialement  à 
ce  point  de  vue  offriraient  beaucoup  d'intérêt. 

Ex  p.  VI  —  Chienne  de  taille  moyenne  venant  de  mettre  bas.  Lo  14  juia 
on  opère  comme  dans  les  deux  expériences  précédents;  mais  on  porte  tout 
de  suite  le  réservoir  à  près  do  2  mètres,  et  on  le  maintient  tout  le  temps 
de  rexpérience  à  cette  hauteur  en  dix-huit  heures,  il  se  résorbe  2  litres  de 
solution  (moins  par  conséquent  que  dans  l'expérience  IV.  Mais  il  faut 
tenir  compte  du  faitjque l'animal  est  moins  gros;  peut-être  aussi  convient- 
il  de  remarquer  que  dans  la  présente  expérience  la  solution  de  phosphate 
de -soude  n'était  qu'à  vingt  et  quelques  degrés^  tandis  que  dans  rexpé- 
rience IV  sa  température  atteignait  près  de  40<»  C. 

La  vessie  au  bout  de  dix- huit  heures  ne  renferme  que  30  centimètres  cubes 
d'urine;  une  quantité  (inconnue)  d'urine  a  été  perdue  depuis  le  commen- 
cement de  l'expérience.  Cette  urine  est  albumineuse  et  extrêmement  co- 
lorée par  de  la  biliverdine.  Les  heures  suivantes,  l'urine  recueillie  par  la 
sonde  ne  renferme  plus  de  matière  contenant  de  la  bile.  L'animal 
meurt  vingt-six  heures  après  le  début  de  l'expérience. 

Analyse  faite  par  M,  Guérin  {par  litre)» 

\^  Urine  recueillie  par  la  sonde  immédiatement  avant  rexpérience. 

Azote  obtenu  par  rbypobromite  de  soude 33f ' 

S0*H8  préexistant 3    ,9î 

»      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 5    ,32 

Le  rapport  est  (74),  c'est-à-dire  parfaitement  normal. 

20  Urine  chargée  de  biliverdine,  recueillie  18  heures  après  le  commen- 
cement de  l'expérience. 

SOm>  préexistant 19' 

>      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 9 

Le  rapport  est  11  (I). 

Ces  derniers  chiffres  sont  assurément  fort  extraordinaires.  Celui 
de  l'azote  ne  l'est  pas  moins;  il  était  inférieur  à  9  (!).  —  Ainsi,  au 
point  de  vue  de  sa  composition^  le  liquide  recueilli  dans  la  vessie  se 
rapproche  plus  de  la  bile  que  de  Vurine;  car,  comme  la  bile,  pauvre 
en  azote  et  en  sulfates,  il  est  très  riche  en  soufre  incomplètement 
oxydé. 

Evidemment,  les  conditions  de  cette  expérience  ont  été  excessive- 
ment anomales  ;  elles  n'ont  pas  reproduit  un  état  physiologique  ; 
aussi  nous  ne  nous  dissimulons  point  l'étrangeté  du  résultat.  On 
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remarquera  qu'au  bout  d'un  certain  temps  l'urine  a  cessé  de  ren- 
fermer de  la  matière  colorante  de  la  bile,  comme  si  la  sécrétion 
biliaire  s'était  arrêtée. 


§  IV 


Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  chez  l'homme  une  proportion 
de  soufre  incomplètement  oxydé  aussi  considérable  que  celle  que 
nous  avons  observée  dans  quelques-unes  des  expériences  précédentes; 
parfois  cependant,  l'anomalie  est  très  accentuée.  Rappelons  qu'à  l'état 
normal  le  rapport  de  l'acide  sulfurique  préexistant  à  l'acide  sulfu- 
rique  total  (obtenu  par  le  nitrate  de  potasse)  est  de  80  environ,  avec 
d'assez  notables  écarts  soit  en  haut,  soit  en  bas^  surtout  en  bas,  de 
sorte  qu'en  général  il  y  a  un  peu  plus  de  20  0/0  de  soufre  incomplè- 
tement oxydé  par  rapport  au  soufre  total. 

Obs.  I.  —  Ictère  par  obstruction  vraisemblablement  causée  par  une 
dégénérescence  cancéreuse.  Augmentation  passagère  mais  fort 
considérable  du  soufre  incomplètement  oxydé. 

B...  cultivateur  âgé  de  soixante  et  un  ans  très  vigoureux,  mais  fort 
maigre,  entre  dans  mon  service  le  20  juin  n®  25.  Cet  homme  a  toujours 
joui  d'une  parfaite  santé,  sauf  dans  ces  trois  derniers  mois,  pendant 
lesquels  il  a  perdu  l'appétit  et  est  devenu  incapable  de  travailler.  Il  y  a 
cinq  jours  seulement  qu'il  a  remarqué,  après  avoir  ressenti  une  forte 
démangeaison,  que  son  corps  était  devenu  jaune.  Actuellement,  la  con- 
jonctive et  toute  la  surface  du  corps  présente  une  belle  coloration  jaune 
un  peu  safranée  ;  l'hypochondre  droit  est  sensible  à  la  pression,  le  foie  n'est 
pas  augmenté  de  volume. 

Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  et  réguliers,  sans  autre  anomalie;  le 
pouls  est  à  88  ;  les  selles  sont  décolorées. 

Les  jours  suivants  le  malade  reprend  un  peu  d'appétit.  Au  bout  de 
quelques  jours  vers  le  22  juin,  on  note  une  exacerbation  de  l'ictère,  puis, 
sans  que  la  coloration  ictérique  se  soit  modifiée  ultérieurement,  il  sort 
sur  sa  demande. 

L*urine  a  été  analysée  à  deux  reprises  par  M.  Guérin  : 

1<>  Le  21  juin  au  moment  de  l'exacerbation,  par  litre  : 

Azote  dégagé  par  l'bypobromite  de  soude ^'',6 

SO*H«  préexiitant 0  ,42 

B     obtenu  après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse....     I  ,09 

Dans  cette  urine,  le  rapport  est  38. 
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2°  Quelques  jours  plus  tard,  le  28  juin. 

Azote  dégagé  par  rhypobromite  de  soude • 2<',7 

SO*H*  préexistant 0  ,336 

»      après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse 0  ,183 

Ici,  le  rapport  est  70  ;  ce  qui  fait  30  0/0  de  soufre  incomplètement 
oxydé;  il  est  donc  devenu  à  peu  près  normal,  tandis  qu'au  moment 
de  l'exacerbation  (première  analyse)  la  proportion  du  soufre  non 
complètement  oxydé  (62)  était  tout  à  fait  exceptionnelle.  Cette  ano- 
malie de  l'urine  n'a  pas  persisté,  sans  doute  parce  que  l'activité 
sécrétoire  des  cellules  hépatiques  ictériques  a  diminué.  On  verra, 
dans  un  certain  nombre  des  observations  suivantes,  la  proportion  de 
soufre  incomplètement  oxydé  tomber  encore  beaucoup  plus  bas, 
vraisemblablement  par  suite  de  la  cessation  de  la  formation  de  la 
bile. 

Ob8.  II.  —  Colique  hépatique;  ictère  léger;  augmentation  considérable 
du  soufre  incomplètement  oxydé  lors  d'une  exacerbation, 
G..,  âgé  de  trente  quatre  ans,  entre  le  11  avril  dans  mon  service  n«7, 
pour  une  colique  hépatique  qui,  d'abord  peu  intense,  s'est  accompagnée 
à  la  fin  du  mois  d'avril  de  vives  douleurs  dans  la  région  de  l'hypochondre 
droit  et  le  2  mai  d'un  léger  ictère.  Grande  amélioration,  puis  rechute  le 
6  mai  ;  ces  symptômes  dépendent  de  la  présence  d'un  calcul  <}ans  les  voies 
biliaires.  L'urine  analysée  par  M.  Guérin  à  trois  reprises  dififérentes,  a 
présenté  par  litre  : 

1<»  Le  lendemain  de  l'apparition  de  l'ictère  : 

Azote  dégagé  par  le  réactif  de  Millon  (procédé  de  Bojmond}.«     IS*',.^ 

S0*H8  préexistant 2   ,T7 

>      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 3   ,97 

Rapport  69,  à  peine  abaissé  '. 

2<»  Le  surlendemain  de  l'aggravation  : 

Azote  dégagé  par  le  réactif  de  Millon  (procédé  deBoymond).      8^^,58 

SO*HS  préexistant .' 16   ,56 

%      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 29 

Ici,  le  rapport  est  bas  (57),  la  quantité  de  soufre  incomplètement 
oxydé  est  donc  43  0/0  du  soufre  total  ;  proportion  tout  à  fait  insolite 
et  qui  est  en  rapport  avec  l'exacerbation. 

3»  Trois  jours  plus  tard  : 

Azote  dégagé  par  le  réactif  de  Millon  (procédé  de  Boymond).    Ibf^ 

S0*H8  préexistant 32 

»      après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse 4 

Le  rapport  est  redevenu  absolument  normal  (80). 

1.  On  verra  plus  loin  que  souvent  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  faut,  outre  l'ozy* 
dation  par  le  nitrate  de  potasse,  faire  une  oxydation  au  moyen  du  chlore  pour 
bien  mettre  en  lumière  l'anomalie  de  Tarine. 
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Obs,  III.  —  Fleure  intermittente,  ictère  léger, 

G...,  âgé  de  trente-deux  ans,  entre  le  13  mai  dans  mon  service  n*  38.  Cet 
homme  est  atteint  depuis  une  quinzaine  de  jours  d'accès  quotidiens  de 
fièvre;  intermittente,  la  rate  est  volumineuse,  les  conjonctives  sont  colorées 
en  jaune. 

Le  14  au  matin  il  est  atteint  d'un  violent  accès  qu'on  a  essayé  en  vain 
d'enrayer  au  moyen  d'une  injection  de  bromhydrate  de  quinine  faite  trois 
heures  auparavant  ;  tout  au  plus  a-t-il  été  moins  intense. 

Le  lendemain  matin  15,  on  a  recueilli  l'urine  de  la  nuit  du  14  au  15; 
elle  a  la  composition  suivante.  ^ 

Analyte  faite  par  Af .  Guérin  (par  litre). 

Azote  obtenu  par  l'hjpobromite • 5*^,71 

SO*H»  préexistant 1   ,32 

>      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 1  ,97 

Le  rapport  est  68,  le  trouble  biliaire  a  été  fort  léger;  ranomaliq  de 
l'urine  est  légèrement  fort  minime.  J'ai  rapporté  cette  observation 
pour  montrer  que,  même  dans  les  ictères  très  légers,  il  peut  y  avoir 
un  petit  excès  de  soufre  incomplètement  oxydé. 

Obb.  IV.  —  Ictère  calculeux,  augmentation  du  soufre  incomplète^ 
ment  oxydé  de  Vurine,  consécutivement  à  un  accès  de  colique  hépa» 
tique. 

M...,  âgé  de  trente  cinq-ans,  cordonnier,  entre  le  14  février  1880  dans 
mon  service,  n*  50. 

C'est  au  mois  de  décembre  dernier  qu'il  a  éprouvé  le  premier  accès  de 
colique  hépatique  ;  depuis  lors,  il  en  est  survenu  plusieurs  autres,  chacun 
accompagné  d'ictère  et  de  douleur  dans  la  région  de  l'hypochondre  droit  ; 
actuellement  le  foie  déborde  de  plus  de  4  centimètres  le  rebord  des  fausses 
côtes,  ictère  assez  marqué  ;  selles  un  peu  argileuses  ;  appétit  conservé, 
dédoublement  du  deuxième  bruit  du  cœur. 

Le  20  février,  hier,  nouvelle  crise  ayant  duré  de  quatre  heures  de  l'après- 
midi  à  minuit.  Ce  matin  la  teinte  ictèrique  des  téguments  est  plus  accusée. 

L'urine  a  été  analysée  deux  fois  par  M.  Flavard  i^  :  deux  jours  après  son 
entrée;  2^  après  la  crise  du  10  février.  La  première  fois  le  rapport  du 
soufre  de  l'acide  sulfurique  préexistant  au  soufre  total  a  été  63,  la  seconde 
fois  58;  la  crise  a  donc  été  suivie  d'une  augmentation  du  soufre  incomplète- 
ment oxydé. 

Obs.  V.  —  Ictère  chronique  (de  cause  indéterminée). 

C...,  âgé  de  soixante-quatre  ans,  entre  dans  mon  service  le  9  juin  1880, 
n^  44.  Cet  homme  a  fait  des  excès  alcooliques  ;  il  buvait  quatre  litres 
de  vin  par  jour,  depuis  un  mois,  il  ressent  une  douleur  au  niveau  de 
l'épigastre  et  accuse  de  l'inappétence;  c'est  depuis  cette  époque  qu'il  s'est 
aperçu  du  début  de  Tictère,  qui  depuis  n'a  pas  cessé  de  progresser. 
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Enfin,  il  a  eu  plusieurs  fois  des  vomissements,  principalement  alimen- 
taires. 

A  son  entrée,  on  constate  un  ictère  intense  et  généralisé;  selles  déco- 
lorées, urine  chargée  de  pigments  biliaires  ;  pas  d*appétit,  faiblesse  géné- 
rale ;  les  veines  des  parois  abdominales  sont  un  peu  dilatées,  mais  il  n*y 
a  pas  trace  d'ascite  ;  le  foie  n*est  pas  augmenté  de  volume. 

Dans  ce  cas,  le  rapport  obtenu  par  M.  Flavard  a  été  deux  fois  58, 
puis  67  et  68  ;  c'est-à-dire  que  la  proportion  de  soufre  incomplètement 
oxydé  n'a  cessé  de  décroître,  probablement  à  cause  de  la  diminution 
de  l'activité  de  la  sécrétion  biliaire  chez  cet  homme,  profondément 
débilité. 

Obs.  VI.  —  Cirrhose  alcoolique  (non  à  la  période  atrophique). 

X...,  charretier,  âgé  de  cinquante-quatre  ans,  entre  le  17  février  dans 
mon  service  de  clinique,  n^  28. 

Excès  d'eau-de-vie.  Troubles  digestifs  depuis  la  fîn  du  mois  de  décem- 
bre dernier  ;  perte  d'appétit,  amaigrissement,  douleur  sourde  à  Thypo- 
chondre  droit  ;  ballonnement  du  ventre  progressif. 

Â  son  entrée,  la  circonférence  de  Tabdomen  est  de  91  centimètres,  la 
sensation  de  flot  bien  marquée;  les  pieds  sont  enflés;  les  veines  abdomi- 
nales sont  très  peu  dilatées  ;  les  conjonctives  ne  présentent  qu*une  teinte 
sub-ictérique  à  peine  appréciable  ;  celle-ci  se  remarque  aussi  à  la  face 
inférieure  de  la  langue.  Le  foie  est  gros;  la  rate  est  très  grosse;  les  urines 
sont  très  peu  abondantes  (environ  1/2  litre  par  jour),  elles  sont  chargées 
d'urates.  Le  malade  prend  pendant  quelques  jours  du  benzoate  de  soude 
à  la  dose  de  5  grammes  par  jour  ;  il  dit  en  éprouver  une  notable  diminu- 
tion de  la  douleur  de  Thypochondre  droit,  mais  les  nausées  empêchent 
de  continuer  l'administration  du  médicament. 

Rapport  67  (Flavard). 

Obs.  vil  —  Cirrhose  alcoolique, 

T..., menuisier,  âgé  de  quarante-quatre  ans,  entre  le  4  février,  dans 
mon  service,  n«  20. 

ÂBcite  depuis  quatre  mois  ;  selles  décolorées,  digestions  bonnes,  colo- 
ration sub-ictérique  des  conjonctives. 

Rapport  69  (Flavard). 

Le  malade  rentre  dans  mon  service  le  11  novembre,  à  cause  do  son 
ascite  ;  son  état  général  est  meilleur  ;  il  n*a  pas  de  teinte  sub-ictérique. 

Le  rapport  76  (Flavard). 

Obs.  VIII  —  (recueillie  par  M.  Hortolès,  interne  du  service). 
Cirrhose  atrophique  alcoolique, 

B,..,  âgé  de  trente-six  ans,  typographe,  entre  dans  mon  service,  le 
11  novembre  1880,  n*  48. 
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Habitudes  alcooliques  avérées.  Le  ventre  est  volumineux  depuis  six 
ans,  mais  surtout  depuis  trois  mois  et  demi, 

A  son  entrée,  ventre  énorme  avec  veines  abdominales  dilatées,  dégoût 
pour  les  aliments,  jamais  d'ictère,  amaigrissement  considérable,  œdème 
des  membres  inférieurs,  cachexie  des  plus  prononcées,  selles  argileuses, 
langue  rouge  et  sèche. 

Au  bout  de  peu  de  jours,  le  malade  tombe  dans  le  coma  et  succombe 
au  bout  de  trois  jours,  sans  présenter  d'accidents  convulsifs. 

Autopsie.  —  Anasarque  des  membres  inférieurs  et  du  tronc;  beaucoup 
de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale. 

Foie  extrêmement  réduit  de  volume  et  déformé  ;  le  lobe  gauche  a 
conservé  son  diamètre  antéro*postérieur,  mais  il  est  fort  aplati  :  il  ne 
présente  que  3  <à  4  centimètres  d'épaisseur  ;  le  lobe  droit  est  très 
réduit  dans  tous  ses  diamètres  ;  lobe  de  Spiegel  très  ratatiné  ;  vésicule 
assez  volumineuse  renfermant  une  bile  très  foncée,  sans  calculs. 
Diamètres  du  lobe  droit  :  antéro-postérieur,  15  centimètres;  transversc, 
13;  épaisseur^  6,5. 

Rate  très  volumineuse. 

Les  méninges  cérébrales  sont  fortement  œdématiées;  pas  de  liquide 
dans  les  ventricules;  les  autres  organes  ne  présentent  rien  d'important  à 
notre  point  de  vue. 

Le  rapport  obtenu  par  M.  Flâvard  a  été  69  ;  en  d'autres  termes,  cet 
homme  excrétait  31  0/0  de  soufre  incomplètement  oxydé. 

Cette  proportion  n'est  pas  insolite  chez  un  homme  sain;  mais,  chez 
un  homme  dont  l'activité  hépatique  était  évidemment  tombée  à  un 
degré  fort  bas,  elle  a  de  quoi  surprendre.  Nous  l'expliquons  par  le 
fait  que,  dans  la  plupart  des  cirrhoses,  ainsi  que  le  prouve  la  colo- 
ration ictérique  des  cellules  hépatiques,  l'excrétion  de  la  bile  est 
fort  gênée,  de  sorte  que  cette  humeur,  même  sécrétée  en  petite 
quantité,  peut  néanmoins  à  certains  moments  se  trouver  en  excès 
dans  le  sang  et  dans  l'urine. 

Nous  croyons  qu'il  en  a  été  ainsi  dans  le  cas  suivant  : 

Obs.  IX.  —  Cirrhose  atrophique. 

X.  âgé  de  cinquante-trois  ans,  entré.dans  mon  service,  n^  9.  Cet  homme, 
très  débilité,  a  remarqué  depuis  peu  de  jours  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs  et  de  Tascite;  Turine  est  concentrée  et  un  peu  albumineuse. 
Quelques  jours  après  son  entrée  dans  le  service  il  est  pris  d^oppression 
et  de  fièvre  et  on  reconnaît  Texistenoe  d'un  épanchement  à  la  base  du 
poumon  droit.  L'urine  devient  noirâtre  par  suite  de  la  présence  de  la 
matière  colorante  du  sang.  Le  malade  s'éteint  après  avoir  eu  quelques 
vomissements  bilieux. 

Autopsie.  —  Epanchement  peu  abondant  devenu  purulent  dans  la  plè- 
vre droite;  congestion  pulmonaire  bilatérale,  très  prononcée  dans  le  lobe 
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inférieur  du  poumon  droit;  cœur  flasque;  reins  paraissant  sains  macros- 
copiquement.  Foie  un  peu  dur  et  de  couleur  jaune,  présentant  à  sa  sur- 
face et  à  la  coupe  de  petites  granulations;  il  est  très  déformé,  le  ratatine- 
ment  de  l'organe  porte  surtout  sur  le  diamètre  transverse.  Le  lobe  gauche 
est  réduit  à  un  volume  insignifiant.  Sur  des  coupes  fines,  on  reconnaît 
qu'il  s'agit  d^une  cirrhose  annulaire  type.  Des  lobules  de  diamètre  très  dif- 
férent sont  tous  entourés  d'une  bande  large  de  tissu  conjonctif  ancien  ; 
pas  de  néoformation  de  canaux  biliaires  dans  les  îlots  les  plus  petits, 
qui  sont  le  plus  compromis  ;  les  cellules  hépatiques  renferment  de  grosses 
gouttelettes  adipeuses,  il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  grands  îlots. 

La  quantité  d'urée  par  litre  est  excessivement  faible,  l'acide  sulfurique 
est  relativement  plus  abondant.  Voici  les  résultats  d'une  analyse! 

Anali/fê  faite  par  M.  Guérin  (par  litre). 

S0*H8  préexistant If,!» 

B     après  oxydation  par  le  nitrato  de  potasse 2    S35 

Le  rapport  est  68  ;  par  conséquent,  il  y  avait  32  0/0  de  soufre  incom- 
plètement oxydé,  proportion  plutôt  supérieure  à  la  normale.  L'inter- 
prétation que  nous  avons  proposée  à  l'occasion  de  l'observation  Vin 
nous  paraît  applicable  ici. 

Obs.  X.  —  Obstruction  chronique  des  voies  biliaires. 

Ictère  noir  chronique. 

O...,  âgé  de  soixante-huit  ans,  entre  dans  mon  service,  n^  46,  le 
4  mai  1880.  Cet  homme,  très  fortement  constitué,  raconte  qu'il  maigrit, 
que  ses  forces  ont  décliné  depuis  un  an  et  qu'il  est  jaune  depuis  dix 
mois  ;  il  soufTre  depuis  cette  époque  dans  la  région  de  l'hypochondre 
droit. 

Actuellement,  amaigrissement  extrême,  émaoiation  musculaire,  léger 
œdème  des  membres  inférieurs;  faiblesse  très  grande;  ictère  vert  très 
foncé,  presque  noir  à  la  face,  jaune  bistré  ailleurs,  vert  olive  sur  les 
membres;  l'examen  physique  du  foie  démontre  que  l'organe  déborde 
de  6  centimètres,  le  rebord  des  fausses  côtes  sur  la  ligne  mamillaire,  et 
que  sur  la  ligne  médiane  il  descend  à  un  travers  de  main  au-dessous 
de  l'appendice  xyphoîde. 

Les  matières  fécales  sont  absolument  décolorées.  Il  y  a  de  la  diarrhée. 
Appétit  presque  nuK  Intégrité  des  poumons  et  du  cœur.  Cachexie  pro- 
gressive. Le  malade  mange  de  moins  en  moins.  A  la  fin,  il  y  a  une 
augmentation  de  l'ictère.  Quelques  Jours  auparavant,  on  avait  administré 
du  benzoate  de  soude. 

Autopsie.  —  Foie  volumineux,  de  consistance  un  peu  duris,  de  couleur 
olive.  La  vésicule  biliaire,  très  dilatée,  renferme  près  de  300  grammes 
d'un  liquide  muqueux,  à  peine  verdâtre,  ou  plutôt  à  peu  près  incolore. 
Après  l'avoir  ouverte,  on  constate  que  le  conduit  qystique  est  absolument 
oblitéré  et  quMl  n'y  a  aucune  communication  entre  l'intérieur  de  la  vési- 
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cule  et  les  voies  biliaires.  Çà  et  là,  surtout  à  la  surface  du  lobe  gauche, 
on  voit  des  bosselures  incolores,  en  forme  de  varices.  En  les  incisant,  on 
fait  écouler  un  liquide  muqueux  tout  à  fait  semblable  à  celui  qui  rem- 
plissait la  vésicule,  et  on  constate  que  ces  bosselures  sont  constituées 
par  les  extrémités  les  plus  superficielles  des  voies  biliaires,  énormément 
dilatées,  puisque  presque  jusque  sur  la  séreuse  elles  peuvent  admettre  le 
doigt.  Naturellement,  la  dilatation  de  ces  voies  est  encore  plus  grande  à 
mesure  qu'on  se  rapproche  du  hile  du  foie;  par  un  examen  attentif,  on 
constate  que  les  deux  branches,  dont  la  réunion  constitue  le  canal  hépa- 
tique, communiquent  difficilement  Tune  avec  Tautre  :  elles  sont  Tune  et 
l'autre  comprimées  par  une  tumeur  d'aspect  squirrheux,  développée  aux 
dépens  de  la  tète  du  pancréas,  et  fixée  par  des  adhérences  au  niveau  du 
hile  du  foie.  En  ouvrant  le  cholédoque  au-dessous  du  point  oblitéré,  on 
constate  qu'un  stylet  s'y  engage  facilement  et  pénètre  dans  l'intestin  par 
l'ampoule  de  Vater.  Rate  grosse.  La  cavité  de  l'intestin  ne  renferme  qu'un 
mucus  décoloré.  Cœur  gauche  un  peu  hypertrophié.  Athérome  aortique. 
Les  reins  paraissent  sains.  Les  autres  organes  ne  présentent  rien  de  parti- 
culier. 

Dans  le  cas  précédent,  où  Turine  n'a  été  analysée  qu'à  la  fin  de  la 
vie,  le  chiffre  de  rapport  trouvé  par  M.  Flavard  a  été  87;  en  d'autres 
termes,  il  y  avait  ici  peu  de  soufre  incomplètement  oxydé  (13  0/0), 
contrairement  à  ce  qu'on  a  vu  précédemment  dans  les  cas  d'ictère. 
C'est  le  lieu  de  remarquer  que,  par  suite  de  l'oblitération  ancienne 
du  canal  cholédoque,  la  sécrétion  biliaire,  malgré  la  coloration 
verte  du  foie,  n'a  pas  dû  persister  jusqu'à  la  mort.  On  voit  également 
dans  l'observation  suivante  le  chiffre  du  soufre  incomplètement 
oxydé  diminuer  beaucoup  dans  les  derniers  temps  de  la  vie. 

Obs.  X  bis,  —  Carcinome  du  foie  ictère. 

Ch.«.  âgé  de  soixante  dix  ans,  entré  le  22  février  dans  mon  service 
n^  8;  bonne  santé  antérieure,  mais  il  s'est  livré  à  de  nombreux  excès 
alcooliques.  Actuellement  :  ventre  énorme,  sur  lequel  se  dissine  un  abon- 
dant réseau  veineux;  épanchement  ascitique  peu  abondant.  La  limite 
intérieure  du  foie  atteint  le  niveau  de  l'ombilic  ;  la  matité  splénique  est 
augmentée  ;  un  peu  d'oedème  des  membres  inférieurs,  légère  teinte  icté- 
rique  des  conjonctives,  selles  décolorées,  appétit  en  partie  conservé,  mais 
digestions  pénibles,  urine  peu  abondante,  chargée  d'urates;  l'acide  nitri- 
que n'y  produit  pas  la  réaction  de  Gmelin. 

Les  jours  suivants  le  malade  devient  somnolent,  le  pouls  est  insen- 
sible. Mort  le  7  mars, 

Autopsie,  Peu  de  liquide  dans  le  péritoine  ;  foie  énorme,  surtout  le 
lobe  droit;  son  poids  est  de  6  kilog.  600  grammes;  à  sa  surface  noyaux 
blancs  déprimés,  généralement  nous;  le  diamètre  des  plus  gros  atteint 
plusieurs  centimètres,  le  centre  est  en  régression  graisseuse,  sans  ramol- 
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lissement.  La  vésicule  renferme  une  petite  quantité  de  bile  noire  épaisse. 

Rate  un  peu  volumineuse,  molle.  Estomac  dilaté;  sa  muqueuse  pré- 
sente des  points  ecchymotiques. 

L'endocarde  et  la  tunique  interne  de  Taorte  sont  teints  en  jaune  ;  il  en 
est  de  même  de  la  dure  mère,  mais  le  cerveau  lui-même  n*est  pas  jaune; 
pas  de  liquide  dans  les  ventricules;  nulle  part  il  n'existe  de  cancer,  sauf 
dans  le  foie. 

L'analyse  de  Turine  a  été  faite  à  deux  reprises  chez  cet  homme  : 

1<»  Le  22  février,  par  M.  Guéri n  : 

Azote 13f%7 

SO*Hî  préexistant 2    48 

»     après  oxydation  au  moyen  du  nitrate  de  potasse . .' 3    34 

Le  rapport  est  74,  c'est-à-dire  qu'il  y  a  26  0/0  de  soufre  incomplè- 
tement oxydé,  chiflfre  à  peu  près  normal,  bien  qu'un  peu  fort. 

2<^  L*état  du  malade  s'étant  aggravé  (analyse  par  M.  Flavard)  : 

Azote 18" 

SO*H«  préexistant 1  9 

»       après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 3  2 

Rapport  87;  le  soufre  incomplètement  oxydé  ne  forme  plus  que 
13  0/0  du  soufre  total. 

Dans  les  ictères  anciens,  il  ne  faut  donc  pas  s'attendre  à  trouver 
dans  l'urine  un  excès  de  soufre  incomplètement  oxydé;  l'état  inverse 
paraît  au  contraire  la  règle;  mais  il  se  peut  aussi  que  la  proportion 
de  ce  soufre  par  rapport  au  soufre  total  ne  soit  pas  modifiée. 

Il  existe  d'autre  part,  à  notre  connaissance,  un  certain  nombre 
d'états  morbides,  par  exemple  certaines  pneumonies  où  se  rencontre 
un  excès  de  soufre  incomplètement  oxydé  sans  le  moindre  trouble 
hépatique  appréciable.  Mais,  dans  ce  cas,  il  est  pour  la  majeure  part 
d'une  autre  nature  que  dans  les  cas  où  il  y  a  une  résorption  abondante 
de  bile.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  la  manière  toute  différente  dont  il 
se  comporte  vis-k-vis  du  mélange  chloreux  dégagé  au  moyen 
du  chlorate  de  potasse  et  de  Vacide  chlorhydrique. 

Dans  ces  cas,  en  effet,  les  chiffres  d*acide  sulfurique  obtenus  par 
l'oxydation  au  moyen  du  chlore  et  au  moyen  du  nitrate  de  potasse 
sont  voisins  lun  de  l'autre  et  s'écartent  notablement  de  celui  de 
l'acide  sulfurique  préexistant.  Au  contraire  dans  le  cas  de  résorption 
biliaire,  les  chifTres  de  SO*  H'  obtenus  par  le  chlore  et  par  le  nitrate 
de  potasse  sont  fort  différents  *,  ce  qui  est  d'accord  avec  la  résistance 
bien  connue  de  la  taurine  aux  agents  d'oxydation  tels  que  le  chlore. 

Cette  résistance  n'est  d'ailleurs  pas  absolue  :  il  résulte  de  nos  re- 


l.  C'est  ce 
d'hommes  ou 


que  nous  avons  observé  dans  toutes  celles  des  analyses  d'nniie 
de  chiens  relatées  plus  haut  où  l'oxydation  par  le  chlore  a  été  faite. 
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cherches  que  près  de  la  quarantième  partie  du  soufre  de  la  taurine  est 
oxydée  par  le  chlore,  et  il  est  possible  que  le  soufre  qui  se  trouve 
dans  les  corps  dérivés  de  la  taurine,  par  exemple  dans  Tacide  tauro- 
carbamiquede  Salkovvski,soitoxydableenplusforteproportion*.  Pour 
cette  raison,  en  voulant  doser  le  soufre  d'origine  biliaire  (que  l'un  de 
nous  a  proposé  de  nommer  soufre  urinaire  difficilement  oxydable  ^) 
au  moyen  de  l'écart  qui  existe  entre  l'acide  sulfurique  fourni  par  le 
chlore  et  l'acide  sulfurique  fourni  par  le  nitrate  de  potasse,  on  s'ex- 
pose à  commettre  une  erreur  en  moins  '. 

La  notion  précédente  nous  permet,  comme  on  voit,  de  préciser  bien 
plus  que  nous  ne  l'avons  fait  jusqulci  l'anomalie  de  Turine  dans  le 
cas  de  résorption  biliaire.  On  voit  en  effet  que  ce  qui  nous  intéresse, 
ce  n'est  pas  tout  le  soufre  incomplètement  oxydé,  c'est  seulement  le 
soufre  difficilement  oxydable.  Grâce  à  cette  nouvelle  notion,  nous 
pouvons  comprendre  des  faits  qui  sans  elle  resteraient  obscurs,  ainsi 
certains  cas  de  rétention  biliaire  où  la  quantité  totale  de  soufre  in- 
complètement oxydé  ne  s'écarte  pas  de  la  normale,  mais  où  le  soufre 
difficilement  oxydable  est  en  fait  augmenté;  seulement  cette  aug- 
mentation est  masquée  par  la  diminution  du  soufre  facilement 
oxydable. 

Voici  un  cas  de  ce  genre  : 

Obs.  XI.  —  Carcinome  de  Vestomac.  Ictère  par  rétention^ 
augmentation  du  soufre  difficilement  oxydable. 

P. y  âgé  de  soixante-deux  ans,  entre  le  15  février  dans  mon  service,  n«  26. 

Père  mort  à  cinquante-cinq  ans  d'un  cancer  de  Testomac  ;  quelques 
habitudes  alcooliques;  la  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  six  mois  par  des 
douleurs  gastriques  qui  depuis  n'ont  pas  cessé;  vomissements  depuis 
quatre  mois;  d'abord  peu  fréquents  et  exclusivement  alimentaires,  ils  sont 
devenus  presque  journaliers  et  surviennent  un  temps  variable  après  le 
repas.  Aux  douleurs  épigastriques  s'exagérant  surtout  après  le  repas  sont 
venus  se  joindre  depuis  quinze  jours  des  douleurs  dans  Vhypochondre 
droite  de  Fictère  et  la  décoloration  des  fèces. 

A  la  palpation  de  Tépigastre,  on  trouve  une  rénitence  générale  de  la 

1.  L'oxydation  par  le  mélange  chloreuz  ne  doit  pas  être  trop  prolongée.  L'ad- 
dition successive  de  petites  quantités  de  chlorate  de  potasse  à  Turine  additionnée 
d'acide  chlorhjdrique  amène  assez  rapidement  sa  décoloration  ;  mais  ce  n'est 
pas  là  le  terme  que  nous  avons  choisi  :  nous  ne  suspendons  l'addition  de  chlo- 
rate de  potasse  que  lorsque  le  liquide  est  nettement  coloré  en  jaune. 

3.  Communication  au  Congrès  de  Londres,  août  1881. 

3.  Il  importe  toutefois  de  remarquer  que  cette  erreur  est  compensée  soit  en 
partie,  soit  au  delà,  suivant  les  cas,  par  le  fait  que  l'acide  chlorhjdrique  (employé 
concurremment  avec  le  chlorate  de  potasse  pour  dégager  le  chlore),  détruisant 
les  composés  sulfurés  les  plus  instables  de  l'urine,  le  chiffre  de  soufre  faeiU" 
ment  oxydable  qu'il  fournit  est  inférieur  à  la  réalité, 

Rbv.  de  méo.  tome  I.  —  1881.  59 
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région  ;  le  foie  déborde  très  notablement  le  rebord  des  côtes.  Amaigris- 
sement considérable  ;  peau  sèche  ;  cœur  sain. 

Pendant  le  séjour  du  malade  à  Thôpital,  il  a  eu  à  plusieurs  reprises  des 
hématémèses  extrêmement  abondantes;  Tictère  s'est  accusé  de  plus  en 
plus»  Néanmoins  cet  homme,  fort  robuste,  a  résisté  pendant  plusieurs 
semaines.  Même  après  plusieurs  hématémèses  abondantes,  la  numération 
des  globules  rouges  (avec  le  capillaire  Malassez)  a  donné  le  chiffre  de 
3  744  000  globules. 

Autopsie,  le  16  mars.  —  Coloration  fortement  ictérique  des  téguments  ; 
pas  d'œdème. 

Le  foie,  de  coloration  ictérique  foncée,  pèse  1950  grammes  ;  son  tissu  est 
un  peu  plus  dur  qu'à  l'état  normal  ;  le  centre  du  lobule  est  rouge  ;  le 
lobule  lui-même  est  de  coloration  olive;  quelques  petits  nodules  blan- 
châtres ^cancéreux)  à  la  surface  et  dans  la  profondeur  de  Torgane. 

La  vésicule  biliaire,  énorme,  fait  une  saillie  de  plusieurs  centimètres  en 
avant  du  bord  tranchant  du  foie.  Elle  renferme  400  grammes  de  bile 
noire,  poisseuse. 

L'estomac  est  un  peu  dilaté  ;  l'anneau  pylorique  est  dur  ;  son  tissu 
crie  sous  le  scalpel;  le  cancer  s'étend  sous  forme  .de  noyaux  irréguliers 
dans  la  première  portion  du  duodénum. 

Reins  de  coloration  ictérique.  Cœur  flasque;  il  pèse  380  grammes.  Aale 
molle;  du  poids  de  170  grammes.  Poumons  très  emphysémateux ,  non 
congestionnés. 

Quelques  jours  avant  la  mort  du  malade,  l'analyse  de  l'urine  a  été  faite 
par  M.  Guérin  ;  elle  a  donné  par  litre  : 

Azote  dégagé  par  rhjpobromite  de  soude 12f %4 

SO*fl«  préexistant 4   ,S 

»      après  oxydation  au  moyen  du  chlore 4   ,6 

»      après  oxydation  au  mojen  du  nitrate  de  potasse 5   ,S 

Si  Ton  ne  tient  compte  que  de  l'acide  sulfurique  préexistant  et 
de  l'acide  sulfurique  produit  par  l'oxydation  au  moyen  du  nitrate  de 
potasse,  on  a  pour  rapport  81,  c'est-à-dire  un  chiffre  tout  à  fait  nor- 
mal. Mais  si  Ton  remarque  que  presque  tout  ce  soufre  est  difficile^ 
ment  oxydable,  l'anomalie  apparaît;  il  en  est  de  même  dans  l'ob- 
servation suivante  : 

Ob8.  XIL  —  Colique  hépatique,  augmentation  du  soufre  difficilement 

oxydable. 

L....,  âgé  de  quarante*quatre  ans,  entre  le  21  mars  dans  mon  ser- 
vice, no  49,  pour  une  colique  hépatique  qui  a  débuté  il  y  a  deux  jours 
par  de  violentes  coliques  suivies  de  quelques  vomissements.  Les  'coliques 
sont  actuellement  aussi  douloureuses  qu'au  début.  Le  ventre  est  tendu  et 
météorisé.  On  ne  peut  pour  cela  limiter  en  bas  la  matité  hépatique.  La 
palpation  est  trop  douloureuse  pour  permettre  l'exploration  de  Tabdomen. 
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Les  oonjonctives  sont  jaunes.  Le  pouls  est  plein  et  dur  ;  le  tracé  sphyg- 
mographique  montre  une  seule  oscillation  sur  la  ligne  de  descente;  la 
température  est  à  38<>,4  ;  la  langue  est  blanche.  L'urine,  fortement  colorée, 
renferme  de  la  matière  colorante  de  la  bile  ;  elle  est  peu  abondante, 
Analysée  par  M.  Guérin,  elle  renferme  par  litre  : 

Azote 18B' 

SO*fl«  préexistant 5    ,808 

>  après  oxydation  par  le  chlore 5    ,989 

»      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 7    ,404 

Si  Ton  ne  tient  compte  que  de  Tacide  sulfurique  direct  et  de  Tacide 
sulfurique  produit  par  le  nitrate,  on  a  pour  rapport  78,  c'est-à-dire 
un  chiffre  normal;  mais,  ainsi  que  dans  le  cas  précédent,  il  est  anor- 
mal que  tout  le  soufre  incomplètement  oxydé  soit  difficilement  oxy- 
dable. 

Même  résultat  et  encore  plus  £i*appant  chez  le  malade  de  Tobserva- 
tion  II.  Nous  y  avons  rapporté  une  analyse  de  M.  Guérin  où  le  rap- 
port était  57.  Eh  bien,  trois  jours  plus  tard,  ce  rapport  était  80,  et 
voici  qu'elle  était  alors  la  composition  de  l'urine  : 

Azote 15»' 

SO*H«  préexistant 3  ,212 

>  après  oxydation  par  ie*>chlore S  ,313 

»      après  oxydation  par  le  nitrate  de  potasse 4 

Il  est  inutile  d'allonger  ce  travail  par  de  nouveaux  chiffres. 


Nous  ne  nous  flattons  pas  d'ailleurs  que  toutes  les  difficultés  d'in- 
terprétation soient  levées  dès  à  présent;  par  exemple,  nous  pouvons 
en  signaler  une  en  ce  qui  touche  les  saturnins  :  deux  fois  nous  avons 
trouvé  chez  eux  une  forte  proportion  de  soufre  difficilement  oxydable. 
Actuellement,  nous  renonçons  à  discuter  les  diverses  explications 
qu'on  peut  donner  de  ce  fait. 

Malgré  des  obscurités  inévitables  en  un  sujet  aussi  neuf,  nous  pen- 
sons que  la  présence  d'un  excès  de  soufre  difficilement  oxydable 
dans  l'urine  est  un  symptôme  de  résorption  biliaire.  Oertainement  il 
peut  faire  défaut,  mais  il  en  est  ainsi  de  tous  les  symptômes,  et  on 
voit,  quand  on  y  réfléchit,  qu'il  ne  peut  en  être  autrement,  car,  ainsi 
qu'il  semble  résulter  des  recherches  de  physiologistes  *,  le  soufre 
excrété  par  la  bile  ne  constitue  guère  que  la  cinquième  partie  du 

1.  Voir  notamment  Kunksl  :  Ludwig's  Arbêiten,  1875. 
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soufre  qui  entre  etsort  entraîné  par  le  mouvement  nutritif  quotidien; 
par  conséquent,  une  gêne  trop  peu  marquée  de  son  excrétion  ne  sera 
point  décelée  par  une  augmentation  du  soufre  incomplètement 
oxydé  de  Turine.  Pour  que  cette  dernière  anomalie  soit  sensible,  il 
faut  que  la  résorption  de  la  taurine  soit  assez  considérable,  et  il  faut 
de  plus,  ce  qui  d'ailleurs  n*est  pas  étonnant,  vu  la  résistance  de  la 
taurine  aux  agents  d'oxydation,  que  le  soufre  qui  en  fait  partie 
n'éprouve  pas  d'oxydation  ultérieure  avant  d'être  éliminé  par  l'urine  '. 
Ajoutons  qu'il  résulte  de  nos  analyses  fort  nombreuses  que  d'un  jour 
à  l'autre,  chez  les  malades,  on  constate  des  variations  de  la  composi- 
tion de  l'urine  :  qu'on  se  contente  de  faire  l'analyse  de  l'urine  un 
seul  jour,  il  se  peut  qu'on  ne  rencontre  pas  une  anomalie  qui,  avant 
ou  après,  eût  été  très  accusée.  Pour  ces  divers  motifs,  il  n'est  pas 
extraordinaire  que  dans  certains  cas  d'affection  hépatique,  même 
avec  rétention  biliaire,  on  ne  constate  pas  d'augmentation  du  soufre 
incomplètement  oxydé  de  l'urine. 

Résumé. 

1°  Il  est  possible  chez  l'animal,  soit  en  établissant  une  fistule 
biliaire  dans  la  cavité  péritonéale,  soit  en  maintenant  pendant  quel- 
ques heures  les  voies  biliaires  sous  pression,  de  déterminer  le  pas- 
sage dans  l'urine  d'une  proportion  extraordinaire  de  soufre  incom- 
plètement oxydé.  La  majeure  partie  de  ce  soufre  est  difficilement 
oxydable,  ce  qui  est  une  raison  de  plus  pour  admettre  qu'il  a  une 
origine  biliaire,  la  taurine  et  ses  dérivés  étant  fort  difficilement  oxy- 
dables. 

2®  Chez  l'homme,  surtout  lorsque  l'excrétion  de  la  bile  est  gênée, 
on  peut  constater  la  même  anomalie  de  l'urine,  à  un  degré  moins 
prononcé.  En  général,  elle  est  passagère,  si  bien,  qu'en  très  peu  de 
jours,  elle  peut  être  suivie  d'un  état  inverse  ou  d'un  retour  à  Tétat 
normal.  En  tout  cas,  ce  qui  la  caractérise  d'une  manière  essentielle, 
ce  n'est  .pas  l'accroissement  du  soufre  incomplètement  oxydé,  c'est 
Vaugmentation  de  la  proportion  du  soufre  difficilement  oxy- 
dable. 

1.  C'est  ce  que  M.  Salkowski  a  établi  être  la  règle  chez  l'homme  et  chez  la 
chien.  Diaprés  lui,  la  taurine  est  éliminée  comme  telle  ou  comme  acide  tauro- 
carbamique. 


OBSERVATION  DE 

DÉGÉNÉRESCENCE    KYSTIQUE 

DU  FOIE  ET  DES  REINS 


Par  Ed.  JUHBL-RÉNOT 

Interne  dee  Hôpitaaz 


a  Jusqu'ici,  la  présence  des  kystes  du  foie  a  toujours  été  une  trou- 
vaille d'autopsie.  » 

Ainsi  s'exprime  M.  le  D'  Rendu  dans  le  court  paragraphe  qu'il 
consacre  à  la  dégénérescence  kystique  du  foie  {DicL  des  se.  méd.y 
t.  III,  p.  180). 

Comme  on  pourra  s'en  convaincre  par  la  lecture  de  l'observation 
rapportée  plus  bas,  cette  remarque  s'applique  malheureusement  à 
notre  cas,  car  c'est  à  l'autopsie  d'une  femme  atteinte  de  pleurésie 
double  et  d'albuminurie  que  nous  avons  rencontré  cette  curieuse 
affection. 

Tandis  que  la  pathologie  du  foie  a  été  magistralement  étudiée 
aussi  bien  en  France  qu'à  l'étranger;  la  dégénérescence  kystique  du 
foie  n'a  pas  participé  à  ce  mouvement.  Que  l'on  cherche  la  raison 
de  cet  oubli  dans  la  rareté  de  l'afTection  ou  dans  les  difficultés 
inhérentes  à  son  étude,  un  fait  se  dégage,  net  et  certain,  c'est  le 
manque  de  connaissances  à  peu  près  absolu  que  nous  avons  sur 
elle.  Peu  de  travaux  ont  été  entrepris,  et  pendant  longtemps  ce  ne 
fut  qu'à  titre  de  curiosité  anatomo-pathologique  que  les  faits  de 
dilatation  kystique  furent  publiés.  Cependant,  au  bout  de  peu  de 
temps,  les  anatomistes  établirent  sans  contestation  la  simultanéité 
fréquente  de  la  dégénérescence  kystique  dans  le  foie  et  les  reins.  La 
lecture  des  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  où  sont  rapportées  les 
observations  de  MM.  Tavignot,  Chantreuil,  Jofifroy,  Leboucher, 
prouve  surabondamment  cette  fréquence.  Déjà,  d'ailleurs,  Bristowe 
et  Wilks  en  Angleterre,  Frerichs  en  Allemagne,  Lancereaux  en 
France  avaient  signalé  le  fait;  ce  dernier  auteur  y  revient  à  rarlicle 
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REIN  (Dict  des  se.  méd,),  dans  son  Atlas  d'anatomie  pathologique^  il 
va  plus  loin  encore  en  signalant  la  coexistence  des  kystes  du  corps 
thyroïde,  des  ovaires,  des  vésicules  séminales.  Il  semble  donc  bien  y 
avoir  là  une  généralisation  d'un  processus  morbide  dont  Taboutis- 
sant  est  la  dégérescence  kystique  des  divers  viscères,  une  véritable 
diathèse  kystique.  Dans  l'observation  ci-jointe,  le  foie  et  les  reins 
étaient  pourvus  de  nombreux  kystes;  mais,  d'autre  part,  leleve 
chargé  de  la  nécropsie  a  omis  d'examiner  les  autres  viscères,  et  le 
cadavre  étant  enlevé  lorsque  nous  avons  vu  les  pièces;  il  nous  a  été 
impossible  de  vérifier  si  cette  dégénérescence  s'étendait  aux  autres 
organes  ;  notre  observation  est  donc  incomplète  à  ce  point  de  vue. 
Cependant  elle  viendra  prendre  rang  après  celles  publiées  antérieu- 
rement, et  la  relation  histologique  que  nous  en  donnons  contribuera 
peut-être  à  éclairer  la  pathogénie  de  cette  obscure  maladie.  Notre 
excellent  maître  et  ami,  M.  le  docteur  Baizer,  a  bien  voulu  nous 
aider  de  ses  excellents  conseils,  aussi  le  prions  nous  d'agréer  l'assu- 
rance de  notre  meilleure  gratitude. 

Observation.  —  La  nommée  Adèle  B...,  soixante-sept  ans,  entre  à  Ffaô- 
pital  Lariboisière  le  23  juillet  1881,  service  du  D'  Fernet,  lit  n«  10, 

N'ayant  jamais  fait  de  maladie  nécessitant  l'alitement,  cette  femme  fut 
prise,  sans  cause  connue  ou  appréciable  pour  elle,  d'oedème  des  membres 
inférieurs  il  y  a  deux  mois.  Cet  œdème  ne  tarda  pas  à  devenir  cooaidé- 
rable  et  gagna  très  promptement  le  haut  des  cuisses  et  la  partie  infé- 
rieure de  l'abdomen.  Avec  ces  symptômes  se  montraient  de  Toppreasion 
et  de  la  toux.  Un  médecin,  mandé  par  la  malade,  diagnostiqua  une 
c  fluxion  de  poitrine  >  du  côté  droit  et  fit  poser  un  vésicatoire;  l'état 
général  ne  s'améliorant  pas,  la  malade  se  fait  transporter  à  l'hôpital. 

Etat  actueL  —  Malade  en  proie  à  une  dyspnée  épouvantable,  parole 
entrecoupée,  inintelligible;  faciès  d'asystolique.  L'auscultation  du  cœur, 
quoique  très  difficile,  vu  la  gêne  respiratoire,  ne  confirme  pas  cette  idée, 
car  de  temps  à  autre,  lorsque  la  malade  respire  moins  bruyamment,  on 
distingue  nettement  les  bruits  du  cœur,  qui  paraissent  normaux.  D'ail- 
leurs la  main  perçoit,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  un  choc  assez 
fort. 

Appareil  pulmonaire.  —  Matité  des  deux  bases  remontant  jusqu'à 
Pépine  de  l'omoplate,  absence  de  vibrations  thoraciqaes,  égophonie,  trans- 
mission de  la  voix  chuchotée,  en  somme  double  pleurésie.  Comme  l'épaa- 
chement  droit  semble  plus  considérable  et  qu'il  y  a  indication  urgente 
d'intervenir,  nous  pratiquons  la  thoracentèse  de  ce  oôté.  Un  litre  et  demi 
de  liquide,  clair,  citrin,  est  extrait;  le  soulagement  obtenu,  quoique  cer- 
tain, est  peu  considérable. 

Le  24  au  matin,  la  malade  est  un  peu  mieux,  et  l'on  peut  procéder  à 
un  examen  plus  minutieux. 
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Pleurésie  gauche  remontant  jusqu'à  l'angle  inférieur  de  l'omoplate.  A 
droite,  obscurité  de  la  base  respiration,  dans  les  deux  tiers  supérieurs*  — 
Bruits  du  cœur  éclatants,  impulsion  cardiaqud  énergique»  pas  de  souffle 
ni  de  frottement.  Pouls  assez  petit,  régulier. 

Le  foie  déborde  les  fausses  côtes,  mais  il  est  difficile  de  le  limiter,  à 
cause  de  l'œdème  de  la  paroi  abdominale. 

Anasarque  généralisée.  Distension  extrême  des  membres  inférieurs. 
L'abdomen  est  également  le  siège  d'un  gros  œdème,  ainsi  que  les  mem- 
bres inférieurs,  dans  lequel  le  doigt  s'enfonce  avec  une  facilité  extrême 

Urines  en  très  petite  quantité,  troubles  et  contenant  de  fortes  pro- 
portions d'albumine  (le  dosage  fait  le  lendemain  révéla  la  présence 
de  3  gr.  20  d'albumine  pour  550  grammes  d'urine).  Sang  facilement  re- 
connaissable.  En  présence  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  fut  :  maladie 
de  Bright  et  double  pleurésie.  Traitement  :  régime  lacté,  ventouses  sèches. 

Le  26,  l'anxiété  respiratoire  est  considérable,  la  quantité  des  urines 
excessivement  minime,  l'état  général  très  grave,  Panasarque  énorme. 
Une  nouvelle  thoracentèse,  cette  fois  gauche,  est  pratiquée.  On  retire  un 
litre  de  liquide  clair;  mais  la  malade  étant  prise  de  toux  pendant  l'opé- 
ration, on  suspend  la  thoracentèse. 

Le  28,  la  malade  est  de  plus  en  plus  dyspnéique-,  une  dose  de  20  centi- 
grammes de  feuilles  de  digitale,  prise  hier,  n'a  donné  lieu  à  aucune  diu- 
rèse; l'infiltration  œdémateuse  des  membres  supérieurs  augmente,  et 
les  épanchements  se  sont  reproduits. 

La  situation  va  s'aggravant  ainsi,  et  la  malade  succombe  le  31  au 
matin. 

Autopsie  le  1«'  aoû^.  —  A  l'ouverture  des  plèvres,  il  s'écoule  une  no- 
table quantité  de  liquide  séro-fibrineux.  Les  poumons^  souples,  crépitants, 
ne  présentent  que  de  la  congestion  des  bases  ;  peu  de  fausses  membranes, 
qui  toutes  sont  molles,  diffluentes,  comme  il  arrive  dans  les  pleurésies 
récentes.  Le  cœur,  au  contraire,  présente  les  traces  d'une  symphyse  car- 
diaque de  date  ancienne.  L'adhérence  des  deux  feuillets  péricardiques 
est  considérable  et  s'étend  à  la  presque  totalité  du  viscère.  L'appareil 
valvnlaire  est  sain  ;  le  myocarde  est  jaune,  décoloré,  et  sa  coupe  rappelle 
la  dégénérescence  granulo-graisseuse  si  connue.  Le  foie  est  volumineux 
(la  pesée  a  été  omise)  et  parsemé  de  nombreux  kystes.  La  face  convexe 
présente  à  elle  seule  une  quinzaine  de  ces  productions.  Tandis  que  la  plu- 
part d^entre  eux  ne  dépassent  pas  les  limites  d'une  noisette,  il  en  est  trois 
dont  le  volume  est  tel  que  nous  hésitons  à  en  faire  des  kystes  séreux. 
L*un  d'eux,  le  plus  volumineux,  atteint  la  grosseur  d'une  belle  orange, 
situé  au  niveau  de  la  jonction  de  la  face  convexe  avec  le  bord  inférieur, 
il  déborde  sur  chacune  de  ces  parties.  Sa  paroi  externe  est  jaunâtre,  et  le 
liquide  qu'il  contient  est  à  peu  près  incolore.  Examiné  par  la  chaleur  et 
l'acide  nitrique,  il  laisse  précipiter  deë  flocons  .d*albumine.  Examiné  au 
microscope,  on  n'y  rencontre  pas  trace  de  cristaux  ni  de  pigment  bi- 
liaires, quelques  globules  sanguins,  provenant  de  ce  qu'au  cours  de 
Fautopste  une  petite  quantité  de  sang  a  été  introduite  dans  le  verre  où 
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Ton  recueillait  le  liquide.  Inutile  de  dire  que  nulle  part  on  ne  trouve  de 
crochets. 

Les  deux  autres  gros  kystes  présentent  des  caractères  analogues  et 
sont  situes  l'un  sur  le  lobe  de  Spigel,  l'autre  à  la  partie  supérieure  du 
bord  convexe.  Le  liquide  présente  les  mêmes- caractères.  Lorsqu^on  ouvre 
ces  kystes,  on  voit  que  la  paroi  est  lisse,  unie,  d'aspect  blanc  nacré  ;  elle 
rappelle  à  s^y  méprendre  la  face  interne  de  la  dure- mère.  Nulle  part 
nous  ne  rencontrons  de  brides,  de  cloisons.  Les  plus  volumineux  sont 
formés  par  une  paroi  unique,  qui  à  Tceil  ressemblerait  à  une  sorte  de 
dédoublement  de  la  capsule  de  Glisson. 

Sur  la  face  convexe  existent  une  multitude  de  petits  kystes  en  minia- 
ture, on  dirait  des  bulles  d'air,  lorsqu'on  les  pique,  ils  s'affaissent,  en 
laissant  écouler  une  gouttelette  de  liquide. 

La  coupe  du  foie  démontre  que  l'afTection  envahit  également  le  paren- 
chyme de  Torgane;  toutefois  il  semble  que  les  kystes  soient  bien  plus  nom- 
breux vers  les  parties  superficielles. 

On  note  en  différents  endroits  des  bandes  de  tissus  fibreux  s'étendant 
un  peu  dans  toutes  les  directions  et  près  desquelles  se  voient  de  nom- 
breux points  blancs  qui  sont  probablement  des  kystes  au  début.  Les 
cellules  hépatiques  sont  jaunâtres,  brillantes,  d'aspect  graisseux,  colorées 
en  vert  en  quelques  endroits. 

Les  gros  canaux  biliaires  sont  libres,  on  n'y  rencontre  aucun  calcul. 
De  plus,  il  n'existe  aucun  kyste  à  la  face  inférieure  du  foie,  ce  qui  peut 
expliquer  l'absence  d'ictère. 

Rems.  —  Assez  volumineux,  transformés  en  grappe  de  raisin,  tant  les 
kystes  dont  ils  sont  parsemés  sont  nombreux.  A  la  coupe,  il  est  facile  de 
se  rendre  compte  de  la  désorganisation  qui  frappe  l'organe.  La  substance 
corticale  est  réduite  à  une  mince  bande,  d'aspect  blanc  rosé  ;  le  reste  du 
rein  est  converti  en  kystes  de  grosseurs  très  variables.  Le  liquide  de  ces 
kystes  est  également  très  albumineux. 

Examen  histologique.  —  Sur  une  coupe  du  foie  préalablement  durci, 
examinée  à  un  faible  grossissement,  on  constate  les  particularités  sui- 
vantes : 

L'aspect  lobule  de  l'organe  ne  paraît  pas  changé,  au  niveau  de  la  jonc- 
tion des  lobules;  on  remarque  quelques  points  colorés  en  rose^  formés  de 
vaisseaux  sanguins  et  biliaires  entourés  de  tissu  conjonctif.  Si  l'on  exa- 
mine ces  points  à  un  plus  fort  grossissement  (voy.  fig.  1),  un  fait  frappe 
dès  l'abord  :  c'est  l'ancienneté  de  la  lésion  attestée  par  la  constitution  du 
tissu  conjonctif  de  ces  îlots.  Aussi  bien  au  centre  qu'à  la  périphérie,  nous 
nous  trouvons  en  effet  en  présence  de  tissu  conjonctif  fibrillaire,  tissu 
fibreux  adulte.  A  rencontre  de  ce  qui  advient  dans  les  cirrhoses,  on  ne 
peut  rencontrer  en  aucun  point  la  présence  d'un  tissu  embryonnaire.de 
nouvelle  formation,  indiquant  le  début  de  la  lésion.  Cette  néoformation 
conjonctive  est  systématiquement  en  rapport  avec  les  différents  vaisseaux 
interlobulaires  ;  il  en  résulte  donc  que  la  forme  générale  du  lobule  hépa- 
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tique  n'est  pas  modifiée.  Etudions  maintenant  les  vaisseaux  contenus 
dans  l'espace  interlobulaire. 

Altérations  des  canalicules  biliaires  au  niveau  des  espaces.  —Ce 
qui  frappe,  c'est  le  grand  nombre  de  canalicules  biliaires  qu'on  rencontre 
à  ce  niveau.  Un  seul  d'entre  eux  (b'  fig,  1)  continue  à  être  perméable  et 
laisse  voir  la  lumière  du  vaisseau  entre  les  deux  rangées  de  cellules  épi- 
théliales  qui  doublent  sa  paroi;  tous  les  autres  sans  exception  sont 
obstrués  et  remplis  de  détritus  épithéliaux  et  de  pigment  biliaire;  nous 
nvons  donc  afiaire  à  une  angiocholite  des  c&nalicules  interlobulaires. 
Autour  de  chacun  de  ces  canaux  existe  un  tissu  conjonctif  adulte,  nette- 
ment fibrillaire,  preuve  évidente  du  travail  irritatil  qui  s'est  produit  au- 
tour de  chacun  d'eux,  travail  lent  et  ancien,  à  en  juger  par  la  constitution 


de  ce  tissu  oonjonctil.  Ces  particularités  ont  été  les  mëmee,  sur  toutes  les 
coupes,  fort  nombreuses,  examinées  par  nous  -,  nulle  part  nous  n'avons  ren- 
contré  de  tissu  embryonnaire.  Indice  d'un  travail  inflammatoire  récent,  en 
résumé  péri-angiocholitn  d'ancienne  date.  Là  ne  se  bornent  pas  les  alté- 
rations biliaires,  et,  sans  nous  arrêter  aux  dilatations  dont  ces  conduits 
sont  le  siège  et  sur  lesquelles  nous  reviendrons  ultérieurement,  nous  fe- 
rons remarquer  que,  outre  les  altérations  dont  ces  canaux  sont  le  siège,  il 
semble  qu'une  néoformation  biliaire  se  soit  également  produite.  Outre 
leur  grand  nombre  au  niveau  des  espaces  interlobulaire  s  (b,  6,  Tig.  )), 
nous  avons  rencontré  au  voisinage  des  grands  kystes  une  série  de  cana- 
licules biliaires  de  formation  toute  récente.  En  ces  endroits,  il  était  pos- 
sible de  saisir  la  transformation  des  cellules  hépatiques  en  épitbélium  des 
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canalicules  biliaires.  On  sait  que  cette  opinion,  avancée  par  Klebs,  a  élé 
reprise  dans  ces  derniers  temps  par  MM.  Kelsch  et  Kiener  (Note  sur  la 
néoformation  des  canalicules  biliaires  dans  Thépatite,  in  Arch.  de  p/iy- 
siologie,  1876,  p.  771).  Notre  observation  nous  porte  à  admettre  comme 
fort  exacte  l'opinion  soutenue  par  ces  auteurs  et  la  propriété  assurément 
singulière  qu'aurait  la  cellule  hépatique  de  se  transformer  en  épithélium 
des  canalicules  biliaires.  Nous  avons  vu,  sur  plusieurs  de  nos  coupes,  une 
série  de  canalicules  sans  paroi  propre  et  dont  la  limite  était  établie  net- 
tement par  une  rangée  de  cellules  ressemblant  à  s'y  méprendre  à  celles 
qui  doublent  les  canalicules  biliaires  normaux.  Or  il  était  facile  de  suivre 
les  transformations  qui  amènent  la  cellule  hépatique  à  devenir  une  cel- 
lule épithéliale.  Ce  fait  est  d'une  importance  considérable,  puisqu'à  lui  seul 
il  permet  de  considérer  le  foie  comme  une  véritable  glande  en  tube. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  point,  on  peut  résumer  les  altérations  subies 
par  les  canalicules  biliaires  en  quelques  mots.  C'est  une  héoformation  de 
canaux  biliaires  suivie  d'angio  et  péri-angiocholite,  et,  ainsi  que  nous  al* 
Ions  le  dire,  aboutissant  à  la  dilatation  kystique. 

Mais,  avant  d*entrer  dans  cette  seconde  partie,  examinons  rapidement  les 
altérations  des  vaisseaux  sanguins  et  des  cellules  hépatiques. 

Lésions  artérielles.  —  En  a  (fig.  1)  existe  une  artère  entièrement  obs- 
truée par  un  gros  bourgeon  inflammatoire  qui  semble  partir  de  la  lame 
élastique  interne;  l'endartérite  oblitérante  est  donc  absolument  complète. 
Autour  de  cette  artériole,  chroniquement  enflammée,  existe  une  large 
couronne  de  tissu  fibreux,  qui  triple  au  moins  l'épaisseur  de  la  membrane 
externe;  à  l'endartérite  vient  donc  s'ajouter  la  périartérite.  Ces  lésions 
ont  été  retrouvées  identiques  sur  toutes  les  coupes  examinées. 

Lésions  veineuses,  —  Celles-ci  nous  ont  paru  être  très  min  imes.  En  v 
{fig.  1),  on  voit  une  veinule  présentant  ces  alternatives  de  renflement  et 
d'étranglement  si  habituels,  mais  n'ayant  pas  subi  d'épaississement  no- 
table. Sur  d'autres  coupes  existait  une  légère  endo  et  périphlébite  portes; 
mais  partout  ces  altérations  étaient  minimes,  comparées  à  celles  dont  les 
artères  et  les  canalicules  biliaires  étaient  le  siège. 

Altérations  cellulaires.  —  Celles-ci  sont  nombreuses  au  niveau  des 
points  enflammés.  De  nombreux  globules  graisseux  infiltrent  les  espaces 
intercellulaires,  qui  eux-mêmes  sont  dilatés,  indice  certain  d'une  réplé- 
tion  considérable  des  capillaires  intercellulaîres.  Aussi  de  nombreuses 
cellules  sont-elles  déformées,  aplaties,  granuleusev,  et  la  constatation  de 
leur  noyau  est  impossible.  D*autre9en  assez  grand  nombre  sont  oonvertîeB 
en  petits  blocs  graisseux  facilement  reconnaissables  à  leur  réfringence; 
ces  altérations  sont  répandues  dans  la  majeure  partie  du  pmrendbyme 
hépatique,  mais  prédominent  surtout  au  voisinage  des  kystes  et  des  »■ 
paces  interlobnlaires. 

Dilatation  des  canalicules  biliaires .  Formation  des  kystes .  ^ 
Toutes  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont  secondaires  si  nous  les 
comparons  à  celles  qu'il  nous  reste  à  signaler  et  dont  Timportanoo  est 
toute  prépondérante;  ce  sont  elles  en  effet  gui  vont  nous  faire  assister  k 
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la  naissance  de  la  lésion  et  du  même  coup  éclairer  la  pathog:énie  de  la 
dilatation  kystique  du  foie, 

(Fig.  2).  Sur  cette  figure,  on  voit  qu'un  grand  nombre  de  canallcoles 
biliaires  (a,  a,  a)  sont  le  siège  d'une  dilatation  considérable,  et  cette 
disposition  se  rencontre  surtout  au  voisinage  des  kystes.  Comme  il 
est  facile  de  le  voir,  leur  cavité  est  remplie  de  pigment  biliaire  et  de 
détritus  de  cellules  cubiques,  détachées  de  la  paroi. 

Autour  de  ces  canalicules  existent  de  véritables  trousseaux  fibreux  ; 
aussi  l'aspect  général  a  un  faible  grossissement,  est-il  celui  d'un  tissu 
aréolaire.  Chacun  de  ces  canalicules  atteint  d'angio  et  de  périangiocholite 
«st  un  kyste  en  miniature,  et,  depuis  cette  simple  dilatation  jusqu'au 


kyste  volumineux  décrit  dans  la  relation  de  l'autopsie,  on  peut  suivre  les 
intermédiaires.  Est-il  arrivé  à  complet  développement,  il  présente  une 
paroi  épaisse,  formée  de  couches  concentriques  de  tissu  fibreux,  paroi 
tapissée  à  sa  face  interne  de  cellules  épithéliales  cubiques,  M.  Malassez  a 
observé  des  cellules  caliciformes  sur  ces  parois;  nous  n'avons  pas  eu 
l'occasion  de  faire  semblable  remarque.  Mais,  lorsque  l'aCTection  a  atteint 
00  degré,  il  est  presque  impossible  d'atOimer  la  [oonstitutton  canallcu- 
lairc;  seul  le  revêtement  épithélial  plaide  en  faveur  de  cette  interprétation. 
Bien  différent  au  contraire  est  l'examen  d'un  canalicule  biliaire  simple- 
ment dilaté  comme  en  a,  a',  (fig.  S).  Ici,  épithélium  partout  conservé,  dila- 
tation très  manifeste,  tissu  fibreux  mvironnant,  tels  sont  les  éléments 
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qui  constitueront  plus  tard  la  paroi  des  grands  kystes,  et  il  n'est  pas 
jusqu'au  pigment  biliaire  qu'on  n'y  retrouve.  Or,  qu'un  de  ces  canalicules 
se  dilate  progressivement,  et  le  kyste  est  constitué.  Ce  mode  pathogénique, 
très  simple  à  comprendre,  est-il  le  seul  qui  puisse  être  invoqué?  Nous  ne 
le  pensons  pas,  et,  pour  dire  toute  notre  pensée,  nous  croyons  qu'il  est 
moins  fréquent  que  celui  qui  nous  reste  à  décrire. 

Il  arrive  souvent,  disons-nous,  que,  lorsqu'un  canalicule  biliaire  a 
subi  une  dilatation  plus  ou  moins  considérable,  il  s'ouvre  dans  un  con- 
duit voisin,  se  réunit,  et  de  la  fusion  de  ces  deux  kystes  résulte  une  di- 
latation plus  grande.  La  preuve  de  cette  interprétation  est  fournie  par 
l'examen  de  la  fîgure  2  ;  en  D ,  D,  on  peut  voir  quelques  travées  fibreuses 
en  partie  détruites  et  partageant  incomplètement  en  deux  parties  un 
kyste.  M.  Sabourin,  qui  a  bien  voulu  examiner  nos  préparations,  nous  a 
confirmé  dans  cette  opinion  et  nous  a  dit  avoir  observé  à  différentes  re- 
prises cette  fusion  des  petits  kystes  en  un  seul  ;  de  plus,  il  a  pu  voir  i 
l'œil  nu,  sur  la  paroi  de  grands  kystes,  des  détritus  de  cloisons,  vestiges 
anciens  de  séparation  des  kystes.  Pour  notre  part,  aucun  de  nos  kystes 
ne  présentait  cette  disposition,  et  c'est  ce  qui  nous  a  fait  supposer  que  la 
simple  dilatation  d'un  canalicule  pouvait  aboutir  à  la  formation  d'an 
kyste  ;  mais  comme,  d'autre  part,  nous  avons  observé  la  disposition  repro- 
duite fig.  2,  nous  n'hésitons  pas  à  formuler  et  à  accepter  cette  théorie 
de  la  conglomération  des  kystes.  Frerichs  d'ailleurs  a  observé  à  plusieurs 
reprises  cette  disposition  (in  rrai^,p.  577). 

Lésions  des  reins.  —  Ce  sont  celles  de  la  néphrite  interstitielle  au  plus 
haut  degré.  Au  niveau  de  la  région  corticale  existe  un  tissu  oonjonctif 
adulte,  qui  enserre  les  tubuli  contorti  ;  la  majorité  de  ces  tubes  est  ma- 
lade. Quelques-uns  d'entre  eux  sont  dilatés  d'une  façon  considérable,  et 
c'est  bien  certainement  à  ce  niveau  que  se  fait  la  dilatation  kystique;  à 
côté  de  ceux-ci,  on  voit  que  la  plupart  des  tubes  contournés  sont  au  con- 
traire rétrécis  ;  plusieura  ont  disparu  pour  faire  place  à  du  tissu  fibreux. 
Les  glomérules  sont  atrophiés,  ej:  la  capsule  de  Bowman  considérable- 
ment hypertrophiée;  en  de  multiples  endroits  les  vaisseaux  gloméru- 
laires  ont  disparu,  et  il  ne  reste  que  la  membrane  de  Bowman.  Toutes 
les  artères  sont  le  siège  d'une  péri-artérite  énorme;  quelques-unes  pré- 
sentent en  même  temps  les  lésions  de  l'endartérite  oblitérante  complète. 
En  résumé,  néphrite  interstitielle,  avec  dilatation  de  quelques  tubuli  oon* 
torti,  siège  probable  des  kystes. 


Réflexions. 

L'observation  ci-contre  nous  semble  intéressante  à  différents  points 
de  vue.  Classique  en  ce  qui  touche  Tâge  et  le  sexe  du  malade,  car  il 
résulte  des  recherches  de  Michalowitz  que  c'est  après  cinquante  ans, 
et  chez  les  femmes  en  particulier,  qu'on  rencontre  la  dégénérescence 
simultanée  du  foie  et  des  reins  ;  elle  mérite  une  attention  spéciale 
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SOUS  divers  rapports.  Premièrement,  la  durée  delà  maladie.  Il  nous 
semble  hors  de  doute  que  l'époque  du  début  indiquée  dans  Tobser- 
vation  n'est  pas  la  véritable;  deux  mois  avant  la  mort,  la  malade  a 
eu  quelques  troubles  pouvant  être  rapportés  à  son  aflFéction  rénale  ; 
mais  la  seule  inspection  des  viscères  démontre  une  date  bien  plus 
ancienne  comme  début  de  la  maladie.  Il  ne  répugne  donc  nullement 
de  penser  que  la  dilatation  kystique  des  reins  et  du  foie  peut  exister 
un  temps  fort  long,  sans  se  traduire  par  des  symptômes  appréciables, 
surtout  en  ce  qui  concerne  la  dernière  ;  pour  ce  qui  a  trait  à  Taffec- 
tion  des  reins,  la  qualité  des  urines,  le  sang  qui  s'y  rencontre  si  sou- 
vent (voyez  observation  ci-contre  et  celles  rapportées  in  thèse  Mi- 
chalow,  1876),  les  œdèmes  font  penser  à  une  néphrite  parenchyma- 
teuse,  c'est  ce  qui  arriva  dans  notre  cas  et  l'autopsie  donne  lieu 
une  à  «  trouvaille  »,  suivant  l'expression  de  M.  Rendu. 

Nous  dirons  donc,  jusqu'à  plus  ample  informé,  que  la  partie  clini- 
que de  cette  curieuse  maladie  est  négative  ;  c'est  l'impression  qui  se 
dégage  de  la  lecture  de  tous  les  faits,  et  la  thèse  de  Michalowicz 
n'est  pas  pour  détruire  cette  appréciation.  Il  y  a  cependant  lieu  de 
s*étonner  que  l'on  ne  signale  pas  do  symptômes  pouvant  être  rap- 
portés à  llctère  grave  ou  à  l'urémie,  si  l'on  considère  le  rôle  consi- 
dérable joué  par  le  foie  et  les  reins  sur  la  dépuration  sanguine,  sur- 
tout lorsque  ces  organes  sont  aussi  gravement  lésés  que  dans  le  fait 
présent. 

Nous  désirons  appeler  particulièrement  l'attention  sur  les  conclu- 
sions histologiques  de  cette  observation.  Comme  on  l'a  vu  par  la 
lecture  de  l'examen  micro  graphique,  nous  avons  pu  assister  à  l'évo- 
lution de  TafFection  et  la  saisir  depuis  sa  naissance  jusqu'à  la  forma- 
tion du  kyste.  Aussi  l'interprétation  que  M.  Malassez  ne  donnait 
qu'avec  réserve  nous  semble  exacte  de  tous  points.  Cet  auteur,  dans 
le  savant  examen  qu'il  fit  du  cas  servant  de  base  à  la  thèse  de  Micha- 
lowicz, arrivait  à  conclure  que  peut-ôtre  était-ce  aux  dépens  des 
canalicules  biliaires  que  se  faisait  la  lésion.  Un  simple  regard  sur  la 
figure  2,  annexée  à  ce  travail,  montre  la  justesse  de  cette  vue. 

La  pathogénie  de  la  dilatation  kystique  du  foie  peut  être  résumée 
ainsi  : 

Sous  une  influence  encore  indéterminée,  un  travail  inflammatoire 
s'opère  au  sein  du  parenchyme  hépatique  et  se  traduit  par  des 
lésions  diverses,  qui  sont,  pour  les  canaux  biliaires,  angiocholite 
avec  néoformation  de  canicules  biliaires,  suivie  de  périangiocholite. 
Quelques-uns  de  ces  canaux  sont  bientôt  obstrués  et  probablement 
enserrés  dans  la  trame  conjonctive  environnante  ;  ils  subissent  alors 
les  lois  de  la  rétrodilatation  ;  la  bile  qu'ils  contiennent  est  reprise. 
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résorbée  et  n'est  souvent  reconnaissâble  que  par  des  traces  de  pig- 
ment biliaire;  puis,  la  dilatation  continuant,  le  kyste  est  constitué. 
On  a  donc  affaire  à  une  simple  dilatation.  Dans  une  autre  série  de 
faits,  les  dilatations  biliaires  ne  dépassent  pas  un  certain  degré,  et, 
lorsqu'elles  l'ont  atteint,  la  destruction  des  travées  qui  leur  servent 
de  parois  amène  la  réunion  de  plusieurs  kystes.  C'est  ce  qui  se  voit 
figure  2,  et,  pour  dire  toute  notre  pensée,  nous  croyons  que  c'est  là  le 
mode  le  plus  fréquent  suivant  lequel  se  produisent  les  dilatations 
kystiques. 

Nous  serons  bref  pour  le  rein.  Il  est  à  peu  près  certain,  dirons- 
nous,  qu'ici  encore  on  a  affaire  à  des  kystes  par  rétention,  ayant  pour 
siège  les  tubes  contournés;  c'est  donc  suivant  un  même  processus 
pathogénique  qu'évolue  Taffection,  et  dans  cette  simultanéité  d'al- 
lures on  pourra  vraisemblablement  trouver  la  raison  d'être  de  la 
simultanéité  de  l'affection  dans  les  parenchymes  hépatique  et  rénal. 


NOTE  SUR  UN  CAS 

DE 

CÉCITÉ  ET  SURDITÉ  CÉRÉBRALES 

(CÉCITÉ  ET  SDRDITÉ  PSYCHIQUES) 

AVEC  BLÉPHAROPTOSE   DROITE   INCOMPLÈTE' 

Par  lésion  du  lobule  pariétal  gauche  inférieur  et  du  pli  courbe 

Par  A.  CHAUFFARD, 

Interne  laaréat  des  hôpitaux. 


Depuis  peu  d'années,  tout  un  ensemble  de  faits  nouveaux,  expéri- 
mentaux et  pathologiques,  est  venu  modifier  du  tout  au  tout  nos 
idées  sur  le  fonctionnement  des  circonvolutions  cérébrales.  Après 
avoir  admis  pendant  longtemps,  avec  Flourens,  que  «  les  lobes 
cérébraux  concourent  par  tout  leur  ensemble  à  l'exercice  plein  et 
entier  de  leurs  fonctions  >,  les  cliniciens  d'abord,  puis  les  physio- 
logistes en  sont  arrivés  à  des  doctrines  bien  différentes,  qui  ont 
pour  elles  l'épreuve  chaque  jour  répétée  de  l'expérimentation  au 
laboratoire  et  de  l'observation  au  lit  du  malade.  Nous  sommes  de 
plus  en  plus  devenus  localisateurs ,  et,  grâce  aux  recherches  pa- 
tientes et  précises  de  M.  le  professeur  Charcot  et  de  ses  élèves,  nous 
avons  peu  à  peu  appris  à  isoler  dans  l'écorce  cérébrale  une  région 
motrice  dont  les  limites  sont  pressenties,  dont  nous  pouvons,  au 
lit  du  malade,  dépister  les  lésions.  De  ce  côté,  la  tâche  est  fort 
avancée. 

Nous  en  savons  bien  moins  en  ce  qui  concerne  les  localisa- 
tions corticales  sensitives  et  surtout  sensorielles.  Tandis  que  des 
travaux  récents  et  autorisés  *  tendent  à  prouver  que,  chez  l'homme, 
il  existe,  cliniquement,  non  pas  des  centres  sensitifs  isolés,  mais 
bien  une  zone  sensitive  très  étendue,  qui,  depuis  le  pied  des  cir- 
convolutions frontales,  comprendrait  toute  la  partie  postérieure  de 
l'écorce  des  hémisphères  cérébraux,  les  physiologistes  au  contraire 

1.  BaUei,  Recherches  anat,  et  clin,  sur  le  faisceau  sensitifs  th.  188U 
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admettent  Texistence  de  centres  sensitifs  et  sensoriels  corticaux 
parfaitement  déterminés  dans  leur  siège  et  leurs  fonctions.  La 
question  reste  donc  ouverte,  et  ne  pourra  être  jugée  que  quand  on 
disposera  de  faits  nombreux  et  concluants. 

Nous  venons  de  recueillir  une  observation  qui ,  par  la  netteté 
de  ses  caractères  symptomatiques  et  anatomo-pathologiques,  nous 
parait  devoir  trouver  place  dans  le  débat.  La  voici,  telle  que  nous 
Favons  prise  pendant  la  vie  du  malade,  alors  que  nous  étions  loin, 
il  faut  Tavouer,  de  soupçonner  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion  que 
devait  nous  révéler  Tautopsie. 

Athérome  aortique.  —  Hypertrophie  et  dilatatioji  du  cœur;  ramollis^ 
sèment  rouge,  probablement  embolique,  du  lobule  du  pli  courbe, 
et  du  pli  courbe^  sur  l'hémisphère  gauche 

Antoine  C...,  garçon  de  café,  âgé  de  quarante-quatre  ans,  entre  le  18 
mai  1881,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Jaccoud,  au  n«  13  de  la 
salle  Saint-Jérôme. 

D'après  les  renseignements  qu'il  nous  donne,  cet  homme  n'a  jamais 
fait  de  maladie  sérieuse  jusqu'à  présent;  mais  depuis  longtemps  il  boit 
avec  excès,  surtout  du  vin  et  de  la  bière. 

Sa  santé  n'a  commencé  à  s'altérer  que  depuis  deux  à  trois  mois  envi- 
ron. Peu  à  peu,  il  s'est  aperçu  qu'il  s'essouflait  facilement,  que  ses  che- 
villes étaient  enflées  chaque  soir  ;  puis  un  œdème  de  plus  en  plus  pro- 
noncé a  envahi  les  membres  inférieurs,  les  organes  génitaux,  la  paroi 
abdominale,  en  même  temps  que  le  ventre  prenait  un  volume  excessif. 

Actuellement,  Antoine  C...  présente  tous  les  traits  du  tableau  classi- 
que de  la  stase  veineuse  généralisée,  de  Tasystolie  lente  et  progressive. 

Les  membres  inférieurs,  les  organes  génitaux  sont  le  siège  d'un  oedème 
énorme,  violacé,  résistant  sous  le  doigt.  La  paroi  abdominale  est  éga- 
lement très  épaissie  ;  elle  ne  présente  pas  le  développement  du  réseau 
veineux  sous-cutané.  L'ascite  est  très  abondante. 

Le  foie  est  volumineux  et  sensible  à  la  pression;  il  paraît  mesurer 
17  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite,  et  14  centimètres  sur  la 
ligne  axillaire. 

Les  urines  sont  rares,  foncées,  avec  une  quantité  notable  d'albumine. 

La  respiration  est  courte  et  fréquente;  gros  râles  sous-orépitants  dissé- 
minés dans  les  lobes  inférieurs  des  deux  poumons. 

La  face  est  vul tueuse,  cyanosée;  faux  pouls  veineux  dans  les  veines 
jugulaires. 

L'examen  du  cœur  ne  permet  de  reconnaître  aucune  lésion  valvulaire 
bien  nette.  Les  battements  sont  mous,  irréguliers,  inégaux,  mal  frappés; 
ils  s'entendent  sur  une  large  surface.  Pas  de  souffle  appréciable  aux 
différents  orifices. 

Traitement  :  régime  lacté  exclusif,  et,  à  tour  de  rôle,  administration 
d'infusion  de  digitale  ou  de  purgatifs  drastiques. 
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Sous  l'influence  de  ce  traitement  et  du  repos,  les  accidents  s'amendent 
pendant  les  mois  de  juillet,  août  et  septembre,  sans  cependant  disparaî- 
tre complètement.  L'œdème  des  membres  inférieurs  et  la  dyspnée  habi- 
tuelle diminuent,  l'état  général  reste  assez  bon,  les  fonctions  digestives 
se  maintiennent,  et  il  ne  se  produit  ni  amaigrissement  ni  cachexie.  En 
revanche,  les  urines  restent  faiblement  albu mineuses,  et  l'ascite  assez 
abondante  pour  nécessiter  six  ponctions  dont  chacune  donne  issue  à  6  ou 
8  litres  de  sérosité. 

Tout  en  était  là,  quand,  le  10  octobre,  dans  la  soirée,  sans  prodromes, 
sans  perte  de  connaissance,  le  malade  perd  tout  d'un  coup  la  parole  et 
l'usage  de  ses  facultés  intellectuelles,  et,  le  lendemain  matin,  nous  le  trou- 
vons dans  un  état  cérébral  des  plus  bizarres.  Antoine  C...  est  assis  sur 
son  lit,  dans  la  posture  qui  lui  est  habituelle,  et  la  seule  que  lui  per- 
mette le  volume  excessif  de  son  ventre.  Appuyé  des  deux  coudes  sur 
traversin,  il  reste  immobile,  Tœil  fixe,  perdu  dans  le  vague  et  semblant 
méditer  profondément.  On  a  beau  lui  parler,  le  secouer  par  1  épaule,  porter 
vivement  la  main  devant  ses  yeux,  il  ne  voit  rien,  n'entend  rien,  ne 
semble  avoir  nulle  conscience  de  ce  qui  l'entoure.  Si  on  lui  parle  forte- 
ment et  en  insistant,  il  tourne  cependant  la  tète  du  côté  d'où  lui  vient 
le  son,  mais  sans  que  rien  permette  de  croire  qu'il  a  compris  ce  qu'on 
lui  disait,  que  la  perception  auditive  qu'il  a  vaguement  ressentie  a  éveillé 
en  lui  une   idée  ou  un   souvenir.  De  même  pour   la  vision;  les  pu- 
pilles sont   moyennement  dilatées  et  immobiles  ;  l'œil  vague  ne  fixe 
pas,  ne  suit  pas  les  objets  qui  passent  dans  le  champ  visuel,  et  cepen- 
dant le  malade  n'est  pas,   à  proprement  parler,   amaurotique,   puis- 
qu'il prend  très  bien  sur  sa  table  de  nuit,  ou  à  la  tête  de  son  lit,  les  objets 
qui  lui  sont  nécessaires,  verre,  crachoir,  etc.  De  même  il  voit  et  saisit  sans 
hésitation  le  bâtonnet  de  la  corde  qui  lui  sert  à  se  redresser  sur  son  lit , 
mais  ne  reconnaît  nullement  ceux  qui  l'entourent  Notons  que  l'œil  droit 
semble  moins  largement  ouvert  que  celui  du  côté  opposé  et  cligne  à 
demi,  comme  si  la  paupière  supérieure  était  légèrement  abaissée.  Cette 
asymétrie  des  deux  yeux  achève  de  donner  à  l'ensemble  de  la  physiono- 
mie un  caractère  étrange  et  indéfmissable. 

Â  côté  de  ces  troubles  si  curieux,  le  malade  a  pleinement  conservé 
l'usage  de  ses  facultés  motrices  ;  il  se  tourne  seul  dans  son  lit,  ramène 
ses  couvertures,  tâte  et  palpe  son  ventre  par  un  geste  qui  lui  était  familier 
quand  il  voulait  se  rendre  compte  de  l'augmentation  ou  du  décroit  de 
son  ascite. 

Si  l'on  explore  la  sensibilité  cutanée,  si  Ton  pique  la  peau  avec  une  épin- 
gle, il  retire  lentement  la  partie  atteinte,  sans  exprimer  du  reste  aucune 
douleur,  sans  paraître  extérioriser,  pour  ainsi  dire,  cette  sensation. 

Pas  de  troubles  nouveaux  des  différentes  fonctions  organiques  ;  la  respi- 
ration est  calme ^  profonde,  régulière  ;  les  battements  du  cœur  sont, 
comme  auparavant,  mous  et  arhythmiques,  et  laissent  vaguement  enten- 
dre, au  premier  temps  et  à  la  pointe,  un  souille  doux  et  passager.  Les 
urines  sont  toujours  faiblement  albumineuses. 

Rev.  de  héd.  tom.  I.  —  1881.  60 
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Traitement  :  eau-de-vie  allemande  20  grammes;  potion  avec  40  gram- 
mes de  rhum. 

11-12.  r—  Môme  état  d'inconscience  cérébrale  absolue;  le  malade  semble 
toujours  aussi  étranger  à  tout  ce  qui  l'entoure,  aussi  inaccessible  aux 
diverses  incitations  extérieures.  Il  reste  silencieux,  marmotte  à  demi- 
voix  des  mots  inintelligibles  et  incohérents,  ou  répète  dix  fois  par  heure, 
machinalement  et  sur  la  même  intonation  monotone  :  c  Ça  va  mieux,  ça 
va  mieux .  >  L'examen  ophthalmoscopique  du  fond  de  Tœil  ne  révèle 
aucune  lésion. 

13.  —  La  face  est  plus  cyanosée  que  les  jours  précédents,  la  torpeur  céré- 
brale plus  prononcée;  le  malade  reste  somnolent  et  à  demi  comateux. 
Une  saignée  de  300  grammes  n'amène  aucune  amélioration.  Dans  la  mi- 
rée, deux  ou  trois  petites  attaques  convulsives  se  montrent,  et  le  malade 
s'éteint,  trois  jours  après  le  début  des  accidents  cérébraux.  Pendant  tout 
ce  temps,  la  température  était  restée  normale,  oscillant  entre  37  et  37%  5. 

Autopsie.  —  Le  cœur  est  énorme,  surchargé  de  graisse  sous-péricar- 
dique;  toutes  ses  cavités  sont  dilatées  et  remplies  de  caillots  cruoriques. 
Ses  parois  sont  épaissie  et  atteignent  au  niveau  du  ventricule  gauche  1 
cent.  1/2,  mais  elles  sont  flasques  et  mollasses.  Les  orifices  et  les  valvules 
'  du  cœur  gauche  ne  présentent  aucune  lésion;  la  valvule  tricuspide  sem- 
ble élargie  par  simple  distension  do  l'anneau  fibreux  sur  lequel  elle 
s'insère. 

La  crosse  de  l'aorte,  dans  ses  portions  ascendante  et  transverse,  est, 
au  contraire,  profondément  altérée.  Elle  est  cylindrique  et  légèrement 
dilatée.  Ses  parois  sont  épaissies,  et  sa  tunique  interne  présente  toutes  les 
lésions  de  Taortite  chronique  :  plaques  calcaires  et  fendillées,  plaques 
jaunes,  plaques  gélatiniformes  encore  récentes  et  friables,  le  tout  irrégu- 
lièrement j  uxtaposé.  Sur  la  paroi  supérieure,  au  niveau  du  coude  de  la 
crosse  aor tique,  se  détache  une  perte  de  substance  peu  étendue,  à  bords 
déchiquetés,  dont  le  fond  est  masqué  par  un  petit  caillot  cruorique  ad- 
hérent et  qui  probablement  avait  été  le  point  de  départ  de  Tembolie. 
Pas  d'athérome  des  grosses  artères  cérébrales,  une  seule  petite  plaque  jau 
nâtre  à  l'origine  de  la  syl vienne  gauche. 

Pas  de  lésions  du  mésocéphale  ni  de  l'hémisphère  droit.  Intégrité 
des  méninges  des  deux  côtés. 

Sur  l'hémisphère  gauche,  une  seule  lésion,  mais  considérable,  visible  à 
première  vue  et  parfaitement  isolée.  Il  s'agit  d'un  foyer  de  ramollisse- 
ment rouge,  dont  la  forme  générale  est  circulaire,  bien  que  les  bords  en 
soient  un  pen  sinueux.  Comme  dimensions,  ce  foyer  est  à  peu  près  grand 
comme  une  pièce  de  5  francs  en  argent  ;  comme  siège,  il  est  en  plein  lobe 
pariétal  et  occupe  le  lobule  du  pli  courbe  et  le  pli  courbe  ;  en  haut,  il 
s'avance  jusqu*à  la  scissure  interpariétale,  sans  la  dépasser;  en  bas,  il  est 

cheval  sur  l'extrémité  supérieure  de  la  scissure  parallèle  et  des  deux 
circonvolutions  qui  la  limitent,  première  et  deuxième  temporales. 

Le  foyer  que  nous  venons  de  décrire  occupe  toute  l'épaisseur  de  la 
substance  grise  des  circonvolutions,  empiète  même  très  légèrement  sur 
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lea  fibres  blanches,  sous-jacentes.  A  son  niveau,  la  substance  corticale  est 
friable,  ramollie  et  d'une  coloration  rose  foncée.  L'embolie,  ai  elle  exis- 
tait, n'a  pu  être  démontrée, 

Lésions  banales  des  autres  viscères  :  gros  foie  muscade,  entour<3  d'une 
coque  de  néomembrancs  anciennes ,  rate  normale  comme  volume  et 
présentant  également  de  la  périsplénite  ;  congestion  intense  et  engoue- 
ment des  lobes  inférieurs  des  deux  poumons,  congestion  et  état  graisseux 
des  reins. 


itioa'  fiotilsie  ma 
enr;  Pi,  lobula  pi 


I  iolerpinèlile  ;  ^,  nàum»  pir4i;èl<; 
lie  ;  Pi,  cireomolution   piriéul  uoen- 


liËma  circootolutioD  occipiUla. 


En  somme,  nous  avons  vu  évoluer  chez  notre  malade  deux  alTec- 
lions  bien  distinctes  :  d'une  part  une  affection  chronique  de  l'aorte, 
avec  retentissement  consécutif  sur  tout  l'appareil  circulatoire;  de 
celle-là  nous  ne  dirons  rien,  bien  qu'elle  soit  à  coup  siir  remar- 
quable à  plus  d'un  litre;  d'autro  part,  une  lésion  cérébrale  sur- 
ajoutée, accidentelle,  probablement  embolique,  et  nettement  carac- 
térisée pai'  sa  localisation  et  ses  symptômes.  C'est  sur  elle  que  noua 
voudrions  revenir  en  peu  de  mots. 

Remarquons,  tout  d'abord,  que  notre  observation  vient  confirmer 
une  fois  de  plus,  au  point  de  vue  de  la  motricité,  les  lois  de  loca- 
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lisation  si  bien  établies  par  M.  le  professeur  Charcot  et  par 
ses  élèves  :  intégrité  de  la  zone  psycho-motrice,  par  conséquent 
pas  de  paralysie  des  muscles  de  la  face  ou  des  membres,  pas  de 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Un  seul  muscle  se 
montre  légèrement  atteint  :  c'est  le  releveur  de  la  paupière  du  côlé 
droit,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion  hémisphérique.  Or,  d'après 
les  faits  publiés  par  M.  Grasset  *  et  notre  excellent  maître  M.  Lan- 
douzy  ',  la  blépharoptose  d'origine  cérébrale  paraîtrait  ressortir  à 
la  lésion  du  pli  courbe,  au  sommet  de  la  scissure  parallèle,  et  c'est 
précisément  là  que  Tautopsie  est  venue  nous  montrer  la  substance 
corticale  dissociée  et  détruite  par  un  foyer  de  ramollissement  rouge. 

En  second  lieu,  nous  devons  nous  demander  quelle  était  la  nature 
des  troubles  de  la  parole  que  présentait  notre  malade.  Avions-nous 
affaire  à  un  aphasique?  Je  crois  que  Ton  peut  et  que  Ton  doit 
hardiment  répondre  par  la  négative.  Ce  que  nous  appelons  en  ch- 
nique  un  aphasique  répond  à  un  type  cérébral  bien  différent  :  c'est 
le  malade  chez  lequel  l'idéation  persiste,  tandis  que  les  mots  seuls 
lui  font  défaut,  qui  se  désole  de  ne  pouvoir  exprimer  sa  pensée  et 
communiquer  avec  ceux  qui  Tentourent,  et  essaye  de  suppléer  par 
ses  gestes  ou  par  des  périphases  aux  lacunes  de  son  vocabulaire.  Ici, 
au  contraire,  nous  avions  un  taciturne,  un  malade  qui  ne  parlait 
pas  parce  qu'il  ne  percevait  ni  ne  pensait  davantage,  qui  ne  vivait 
plus  que  d'une  vie  inférieure  et  purement  organique,  insensible  à 
toutes  les  excitations  périphériques  et  reproduisant  ainsi  à  peu  près, 
comme  notre  excellent  maître  M.  le  D'  Hanot,  qui  dirigeait  alors 
le  service,  nous  le  faisait  remarquer,  l'aspect  de  certains  aliénés 
mélancoliques. 

Si  donc  nous  n'avions  pas  affaire  au  type  si  caractéristique  de 
l'aphasie  par  lésion  de  la  ti*oisième  circonvolution  frontale,  par 
amnésie  verbale  ',  s'agissait-il  d'une  de  ces  aphasies  par  surdité  et 
cécité  verbales,  sur  lesquelles  récemment  Kussmaul  *,  et  Pick  et 
Kahler  *  ont  longuement  insisté  en  Allemagne.  Ici,  quelques  mots 
d'explication  sont  nécessaires. 

On  sait,  qu'en  France,  nous  sommes  à  peu  près  unicistesen  matière 
d'aphasie  ;  la  circonvolution  de  Broca  dans  la  plupart  des  cas,  parfois 
le  lobule  de  l'insula,  tel  est  pour  nous,  sauf  bien  rare  exception,  le  ter- 
ritoire cortical  de  ce  syndrome.  En  Allemagne,  au  contraire,  la  que*- 

1.  Progrèt  médical,  1876. 

St.  Thèse  de  doctorat  1876  et  Arch.  génér.  de  médecine^  1877. 

8.  Jaccoud,  Ga*,  hebdom.,  1864. 

4.  Die  Stôrtmgen  der  Sprache  (Ziems$en*t  Handbuch),  1877. 

5.  Vierteljahr,  f.  d,  prakt,  Heilkunde.  Prag,  1879. 
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tion  B'est  grandement  compliquée  pendant  œs  dernières  années.  A 
notre  aphasie  classique,  qui  dans  la  classification  de  Kussmaul  devient 
l'aphasie  motrice  ou  ataxique,  sont  venues  s'adjoindre  l'aphasie  sen- 
sorielle de  Wernicke,  la  surdité  verbale  de  Kussmaul.  Partant  d'ob- 
servations assez  disparates  dans  leurs  caractères  symptomatiques  et 
nécroscopiqueSy  les  auteurs  allemands  n'ont  pas  hésité  à  édifier 
toute  une  théorie  de  physiologie  psychologique,  aussi  précise  en 
apparence  que  hasardée  peut-être  dans  le  fond.  Appareil  moteur 
chargé  de  l'émission  de  la  parole,  et  placé  dans  la  troisième  circon- 
volution frontale;  appareil  récepteur  des  impressions  sensorielles, 
visuelles  et  auditives,  dans  la  région  temporo-occipitale  de  l'écorce, 
et,  entre  ces  deux  centres,  appareil  intermédiaire  de  transmission, 
tel  serait,  dans  cette  théorie,  le  mécanisme  normal  du  langage 
articulé.  Qu'un  seul  de  ces  rouages  si  délicats  soit  faussé,  et  l'on 
observera  une  aphasie  à  caractères  variables  suivant  le  siège  dé 
la  lésion.  Le  fait  que  nous  venons  de  rapporter  serait  dans  cette 
théorie  un  cas  typique  d'aphasie  par  surdité  et  cécité  verbales. 

Jusqu'à  présent,  et  sauf  dans  un  travail  tout  récent  *,  cette  manière 
de  voir  n'a  trouvé  en  France  que  peu  de  faveur.  On  a  objecté  *,  et 
avec  beaucoup  de  raison  selon  nous,  que  les  observations  fournies  à 
l'appui  de  la  nouvelle  doctrine  ne  sont  pas  toutes  comparables,  que 
tantôt  les  lésions  sont  diffuses  et  très  étendues,  et  que  tantôt  elles 
coexistent  dans  la  circonvolution  de  Broca  et  la  région  temporale; 
d'autre  part,  le  fait,  indéniable  en  lui-môme,  de  la  surdité  et  de  la 
cécité  verbales,  serait  loin  d'avoir  la  valeur  pathognoinonique  que 
lui  reconnaissent  les  Allemands,  et  constituerait  non  une  espèce 
morbide  spéciale,  mais  seulement  un  épiphénomène  banal  et  in- 
constant. En  somme,  histoire  clinique  et  histoire  anatomique,  tout 
cela,  sauf  quelques  cas  exceptionnels,  tels  que  celui  de  Déjerine  *, 
serait  très  complexe  et  dû  à  une  analyse  peut-être  plus  subtile  que 
profitable. 

Nous  croyons,  quant  à  nous,  que  des  faits  tels  que  celui  que  nous 
venons  de  rapporter  doivent  être,  en  bonne  clinique,  distraits  du 
cadre  de  l'aphasie.  Notre  malade,  nous  le  répétons,  n'avait  plus  rien 
de  celte  spontanéité  cérébrale,  si  mobile  et  si  promptement  lassée 
en  même  temps,  qui  caractérise  l'aphasique.  Ce  qui  lui  manquait, 
c'était  bien  moins  le  mode  d'expression  que  la  communication,  le 

1.  N.  Skwortzoff.  Th.  Paris,  1881. 

2.  Mathieu,  Arch,  génér.  de  méd.,  1879  et  188L.  —  Drejfus-Brisac,  Gagette  heb^ 
domadaire^  juillet  1881. 

3.  In  th.  de  Zkwortzoff.  Voir  du  même  auteur,  n9  6  des  Archives  de  neurologie, 
une  revue  générale  sur  la  surdité  et  la  cécité  verbale. 
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contact  avec  le  monde  extérieur,  dont  il  était,  pour  ainsi  dire 
séquestré.  Chez  lui,  les  appareils  de  la  vision  et  de  l'ouïe  fonction- 
naient bien  encore  en  tant  qu'appareils  du  sensorium  commune  • 
mais  ils  ne  prenaient  plus  aucune  part  à  ce  que  l'on  pourrait  appeler 
le  sensorium  psychique;  Tinterprétation,  Tadaptation  intellectuelle 
faisaient  entièrement  défaut,  et  il  justifiait  ainsi  le  vi  eil  adage  :  c  C'est 
l'entendement  qui  voyt  et  qui  oyt.  » 

Mais  si,  jusqu'à  présent,  la  clinique  reste  impuissante  à  expliquer 
et  catégoriser  l'histoire  de  notre  malade,  l'expérimentation  physio- 
logique nous  apporte  des  documents  très  précieux  dans  leur  préci- 
sion et  leur  concordance  relative.  • 

Ferrier  *,  on  le  sait,  croit  pouvoir  conclure  de  ses  expériences 
multipliées  que,  chez  le  chien  et  le  singe,  il  existe  à  la  surface  de 
l'écorce  cérébrale  des  centres  sensoriels  distincts,  que,  pour  la  vision, 
il  localise  au  niveau  du  pli  courbe,  et  pour  l'ouïe  à  la  partie  posté- 
rieure des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporo-sphé- 
noïdales. 

Munk  *,  dans  ses  nombreuses  publications,  est  encore  plus  précis 
s'il  est  possible.  D'après  ce  physiologiste,  il  existerait  sur  chaque 
hémisphère  un  point  du  lobe  occipital  a  où  viendraient  se  déposer 
les  images  commémoratives  des  impressions  visuelles  ;  si  l'on  extirpe 
ce  point  des  deux  côtés,  on  rend  l'animal  aveugle  psychiquement, 
c'est-à-dire  qu'il  a  perdu  les  images  commémoratives  des  objets  qu'il 
a  vus  autrefois.  »  De  même  dans  le  lobe  temporal,  et  à  peu  près  au 
niveau  du  centre  déterminé  par  Ferrier,  existerait  un  point  dont 
les  lésions  produisent  la  surdité  psychique. 

Sans  doute,  ce  ne  sont  là  que  des  faits  de  laboratoire  et  dont 
l'interprétation  est  loin  d'être  admise  par  beaucoup  de  physiologistes 
des  plus  éminents.  Mais  n'y  a-t-il  pas  une  analogie  indéniable  entre 
ces  résultats  expérimentaux  et  les  faits  que  nous  avons  constatés 
chez  notre  malade  ?  Symptômes  et  lésion ,  n'est-ce  pas  là  une 
reproduction  frappante,  presque  une  superposition,  des  deux  ordres 
de  phénomènes  ?  N'avons-nous  pas  là  un  point  d'appui,  un  sub- 
stratum  autrement  net  et  solide  que  toutes  les  théories  allemandes 
sur  l'aphasie  par  surdité  et  cécité  verbales? 

Loin  de  nous  cependant  l'idée  de  croire  que  notre  observation 
seule  suffit  à  démontrer  Texistence  de  contres  sensoriels  corticaux 
chez  l'homme.  Elle  présente,  nous  ne  voulons  nullement  le  dissi- 
muler, bien  des  lacunes;  nous  n'avons  pu  explorer  convenablement 


1.  Les  fonctions  du  cerveau^  tr.  fr.  Paris,  1878. 

2.  Cité  in  Grasset,  Des  local,  céréb.,  1880. 
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ni  l'odorat  et  la  gustation,  ni  mêmp  les  différentes  sensibilités  cu- 
tanées, ni  l'acuité  visuelle  des  deux  yeux.  C'est  que,  pour  pratiquer 
ces  différentes  explorations,  il  faut,  de  la  part  du  sujet  en  expérience, 
une  certaine  participation  intellectuelle  et  volontaire  qui  ici  faisait 
entièrement  défaut.  Notre  observation  est  donc  forcément  restée 
incomplète  sur  bien  des  poin'ts  que  seuls  des  faits  ultérieurs  pour 
ront  éclaircir.  Elle  est  en  contradiction  également  avec  des  observa- 
lions  très  probantes  que  notre  collègue  et  ami  M.  Ballet  a  rapportées 
dans  sa  thèse  inaugurale. 

Cependant,  et  malgré  toute  la  réserve  que  nécessite  un  pareil 
sujet,  malgré  ce  fait  qu'une  lésion  unilatérale  aurait  entraîné  des 
phénomènes  symptomatiques  doubles,  nous  croyons  pouvoir  tirer 
du  fait  que  nous  avons  observé  les  conclusions  suivantes  :  nous 
avons  vu,  chez  un  adulte,  se  produire,  brusquement,  une  lésion 
localisée  de  Técorce  cérébrale,  lésion  qui,  du  coup ,  supp rime  le 
lobule  du  pli  courbe,  le  pli  courbe  et  la  partie  postérieure  de  s  deux 
premières  circonvolutions  temporales.  En  rapport  apparent  avec 
cette  lésion,  se  produit  un  trouble  moteur,  la  blépharoptose  droite 
incomplète,  et  un  état  cérébral  caractérisé  par  les  deux  faits  sui- 
vants :  séquestration  presque  absolue  d'avec  le  monde  extérieur, 
perte  de  rapport,  de  point  de  contact  avec  tout  ce  qui  entoure  le 
malade;  et,  en  même  temps,  dissociation  des  sensibilités  auditive 
et  visuelle,  qui  persistent  en  tant  que  fonctions  organiques  et  brutes 
pour  ainsi  dire,  disparaissent  au  contraire  en  tant  qu'instruments 
psychiques  et  source  de  connaissances  intellectuelles. 
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ilSTHÉSlE  ET  ANALGÉSIE  AVEC  PERSISTANCE  DES  SENSATIONS  BE  TEttKtATCU 

Cas  observé  à  la  clinique  thérapeutique  du  prof,  Lachkevitch 

{de  Charkoff), 

Par  le  D'  SANDEYKINE 


On  sait  que,  pour  certains  physiologistes, les  animaux  supérieurs  seraient 
doués  d'appareils  nerveux  particuliers  pour  les  différentes  sensations  da 
toucher,  de  la  douleur  et  de  la  température.  En  raison  de  la  difllculté  de 
l'expérimentation  sur  ce  sujet,  les  observations  cliniques  sont  précieuses  ; 
à  cet  égard  le  cas  suivant  présente  de  l'intérêt  : 

La  malade,  âgée  de  quarante-neuf  ans,  dont  les  parents  étaient  bien  por- 
tants, a  été  mcnstruée  régulièrement  à  quinze  ans.  A  dix-sept  ans,  elle  se 
maria;  deux  ans  après,  les  époques  menstruelles  devinrent  plus  longues 
et  accompagnées  de  vives  douleurs  dans  le  bas-ventre.  La  ménopause  sur- 
vint à  trente-neuf  ans,  et  les  douleurs  du  ventre  cessèrent  ;  elle  eut  six  en- 
fants dont  trois  moururent;  ceux  qui  vécurent  ont  été  bien  portants.  La 
malade  s'adonnait  à  la  boisson,  elle  se  grisait  à  tel  point  que,  parfois,  on 
l'apportait  à  la  maison  sans  connaissance.  Un  an  avant  son  entrée  à  Tbô- 
pital,  elle  ressentit  de  vives  douleurs  dans  la  tète  et  dans  le  dos  le  long 
de  l'épine  dorsale  ;  bientôt  les  douleurs  s'étendirent  aux  extrémités  et  à 
tout  le  corps  ;  ces  douleurs,  à  caractère  lancinant,  changèrent  de  place  ; 
tout  d'abord,  elles  siégèrent  dans  le  pied  gauche  au-dessus  du  genou,  puis 
dans  le  pied  droit. au-dessus  du  genou;  ensuite  elles  retournèrent  dans  le 
pied  gauche  au  bas  du  genou,  puis  dans  la  plante  du  pied  et  les  orteils, 
enfin  dans  le  dos  avec  des  engourdissements  dans  les  membres  supérieurs, 
surtout  dans  la  main  droite;  la  malade  perdit  la  sensibilité, de  sorte  qu'elle 
n'eut  plus  ni  la  sensation  des  petits  objets  (par  exemple  d'une  aiguille, 
qu'elle  tenait  entre  les  doigts)  ni  la  sensation  des  objets  plus  gros. 

Etat  actuel  :  La  malade  est  d'une  moyenne  taille;  corps  bien  constitué, 
à  l'exception  d'un  peu  d'atrophie  des  muscles  de  la  région  de  l'avant-bras 
des  deux  côtés.  Les  muqueuses  sont  pâles,  le  tissu  sous-cutané  a  peu  de 
graisse,  surtout  dans  les  extrémités  supérieures.  Quand  la  malade  abaisse 
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les  bras,  on  remarque,  outre  Tinjection  des  veines,  des  taches  rougeâtres 
comme  cyanotiques.  Elle  se  plaint  d'un  grand  mal  de  tète,  de  douleurs 
sourdes  dans  les  reins,  ainsi  que  de  douleurs  dans  les  extrémités,  qui 
deviennent  surtout  insupportables  quand  elle  se  tient  debout.  Avant  son 
entrée  à  la  clinique,  elle  souffrait  de  douleurs  dans  la  main  gauche,  qu'elle 
ne  ressentait  auparavant  que  dans  la  main  droite.  En  même  temps, 
rhyperesthésie  de  la  peau  est  très  grande ,  de  sorte  que  le  contact  du 
linge  lui  fait  mal;  ces  douleurs  s'apaisent  pendant  quelques  moments 
pour  apparaître  avec  une  nouvelle  violence  ;  après  cela ,  la  malade  tombe 
en  grande  faiblesse  et  somnolence.  Quand  elle  marche,  les  pieds  trem- 
blent, ce  qui  rend  sa  démarche  chancelante  et  diflîcile.  Ce  qui  présente  le 
plus  d'intérêt,  c'est  la  perte  complète  de  la  sensibilité  de  tout  le  corps  à 
Texception  de  la  peau  du  visage  et  du  cou.  La  perte  do  la  sensibilité  est 
si  complète  que  le  contact  d'un  instrument  appliqué  sur  la  peau,  pointu 
ou  émoussé,  n'est  pas  perçu.  On  peut  enfoncer  à  moitié  une  épingle,  il 
n'y  a  aucune  sensation,  tandis  que  la  malade  distingue  les  plus  faibles 
variations  de  la  température,  mais  sans  avoir  aucune  idée  de  l'objet.  Quand 
on  emploie  la  faradisation,  les  muscles  se  contractent;  mais  la  malade  ne 
sent  ni  douleur  ni  contact.  Un  sinapisme  très  fort  fait  constamment  appa- 
raître en  quelques  minutes  la  rougeur  de  la  peau.  Les  organes  do  la  vue, 
de  l'ouïe  et  du  goût  ne  présentent  aucun  changement  ;  quant  à  l'odorat 
la  malade  distingue  très  bien  les  odeurs,  ce  qui  nous  prouve  que  l'action 
du  nerf  olfactif  n'est  pas  troublé;  le  réflexe  du  nerf  trijumeau  est  très 
faible  :  une  prise  de  tabac  ou  de  moutarde  ne  provoque  aucun  effet.  Au 
bout  de  quelque  temps,  la  sensibilité  se  rétablit  entièrement.  Le  diagnostic 
fut  pachyméningite-spinale. 
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Les  travaux  dont  suit  Tanalyse  se  rapportent  exclusivement  : 
lo  Â  la  théorie  de  rimmunité  vis-à-vis  des  microbes  pathogènes  et 
aux  variations  des  propriétés  pathogènes  de  ces  derniers  '  ; 
2<>  Aux  microbes  de  la  fièvre  typhoïde, 

THÉORIE  DE    LA   VACCINATION 

Par  p.  Grawlts  *• 

L'auteur  commence  par  rappeler  les  deux  théories  en  présence  :  Tune 
d'elles  suppose  que  le  processus  morbide  produit  par  le  virus  inoculé  con- 
somme, détruit  ou  annihile  une  matière  inconnue  d'ailleurs,  dont  l'exis- 
tence est  nécessaire  au  développement  ultérieur  du  virus.  C'est  la  théorie 
de  V épuisement  (Klebs),  vers  laquelle  incline  M.  Pasteur  (sur  la  non- 
récidive  de  Taffection  charbonneuse,  Comptes  rendus,  XC). 

L'autre  théorie,  dite  de  Vantidote  (Klebs),  est  fondée  sur  le  fait  que, 
dans  la  fermentation  alcoolique,  Talcool,  s'il  est  en  forte  proportion  dans 
la  solution,  empêche  le  développement  ultérieur  du  mycoderme.  £lle  a 
reçu  un  nouvel  appui  des  découvertes  de  Baumann,  Brieger,  Salkowski, 
qui  ont  démontré  que,  parmi  les  produits  de  dédoublement  des  matières 
albuminoîdes  il  se  forme  des  corps  qui  jouissent  de  propriétés  antisep- 
tiques, comme  Tacide  phénique,  ou  qui  sont  de  véritables  antiseptiques 
(Wernich)  '.  Cette  théorie  a  eu,  en  ce  qui  touche  la  contagion  du  sang 
de  rate,  un  chaud  défenseur  dans  M.  Chauveau. 

Expériences  avec  les  champignons  des  moisissures  —  Ainsi  que  les 
expériences  antérieures  de  l'auteur,  elles  ont  été  faites  sur  des  lapins 
avec  des  spores  adaptées  par  une  culture  au  milieu  animal  dans  lequel  on 
les  introduit  *. 

L  A  cet  égard,  voir  le  mémoire  de  M.  Grawitz  dont  la  traduction  a  paru  dans 
la  Revue  de  cette  année. 

2.  Virchow's  Archiv,  Bd.  LXXXIV,  p.  87. 

3.  Virchow*8  Archiv.t  Bd.  78.  (Note  de  la  rédaction,) 

4.  Voyez  Revue  de  médecine ^  1881.  On  se  souvient  que  M.  Grawitz  est  parreau. 
en  cultivant  le  champignon  des  moisissures,  à  le  douer  de  propriétés  malignes. — 
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Si  l'on  injecte  dans  les  veines  d'un  lapin  des  spores  qui  par  de  nom- 
breuses cultures  n'ont  pas  encore  atteint  un  haut  degré  de  malignité,  les 
animaux  ne  ressentent  pas  de  malaise  appréciable,  et  cependant,  si  on  les 
sacrifie  au  troisième  jour,  on  trouve  dans  le  foie  et  les  reins  une  notable 
dégénération  parenchymateuse  qui  va  du  simple  trouble  albumineux  à  la 
dégénérescence  graisseuse  complète  ;  mais  cette  altération  n*est  pas 
généralisée  à  toute  la  masse  des  organes  précités,  comme  c'est  le  cas 
chez  les  animaux  qui  succombent  à  la  septicémie  :  elle  forme  des  foyers 
disséminés  dans  les  substances  corticale  et  médullaire  du  rein  ;  dans  le 
foie,  elle  n'occupe  qu'une  partie  d'un  lobule.  8i  la  dégénérescence  graisseuse 
est  très  accentuée,  les  foyers  morbides  rappellent  ceux  qui  sont  le  résultat 
de  l'injection  de  spores  malignes,  avec  la  différence  qu'ils  ne  renferment 
pas  de  mycélium  et  qu'il  n'y  a  pas  de  nécrose  cellulaire  avec  formation 
de  tyrosine. 

Dans  les  autres  organes  il  n'y  a  aucune  lésion.  Ce  n'est  que  dans  les 
cas  où  les  spores  atteignent  un  certain  degré  de  malignité  et  dans  les- 
quels les  foyers  du  foie  et  des  reins  commencent  à  être  le  siège  d'une 
végétation,  qui  d'ailleurs  ne  tarde  pas  à  avorter,  que  l'on  trouve  dans  le 
myocarde  un  trouble  finement  granuleux  et  quelques  points  hémorrha- 
giques  dans  le  psoas,  lequel,  dans  les  infections  mycosiques  malignes,  est 
un  siège  de  prédilection  des  lésions. 

Vingt-deux  lapins  ainsi  inoculés  par  injection  intra  veineuse  de  spores 
non  malignes  ont  été  ultérieurement  (au  bout  de  trois  à  dix  semaines)  soumis 
à  une  injection  également  intra- veineuse  de  spores  malignes,  à  dose  juste 
suf usante  pour  amener  une  infection  aiguë  chez  des  animaux  ordinaires 

Il  D'est  peut->étre  pas  sans  intérêt  de  mentionner  ici  les  expériences  de  M.  Hans 
Buehner  qui  confirment  la  portée  de  celles  de  M.  Grawitz. 

M.  H.  Buehner  {JErztUches  InMigeriMbîaU,  1880,  et  Biologischet  Centralhlatty  1881, 
p.  416  :  nous  empruntons  à  ce  dernier  journal  la  relation  de  ces  expériences)  est 
parvenu  en  cultivant  le  champignon  du  sang  de  rate  à  le  transformer  en  bacté- 
ries indifférentes  du  foin,  et  réciproquement  il  a  transformé  celles-ci  en  bactéries 
du  sang  de  rate.  Pour  cela,  il  a  pris  du  sang  d'un  animal  infecté  et  l'a  transporté 
dans  une  sérosit»^  albumineuse  exempte  du  champignon  ,*  quand  les  bactéries  du 
sang  de  rate  s'y  furent  développées,  il  en  prit  une  petite  quantité  qu'il  transporta, 
de  môme,  dans  une  sérosité  albumineuse,  et  ainsi  de  suite.  A  la  S6«  culture,  les 
bactéries  n'avaient  pas  encore  perdu  le  pouvoir  de  produire  le  charbon  (ce  qui 
prouve  que  cette  propriété  leur  est  bien  inhérente  et  n'est  pas  attachée  à  une 
substance  chimique  qui  leur  adhérerait).  Après  cette  36»  génération,  le  pouvoir 
infectieux  diminue  et  par  la  suite  se  perd.  A  ce  moment,  les  bactéries,  par  leur 
forme,  leur  caractère  chimique  et  leur  mode  de  croissance,  ne  peuvent  être  dis- 
tinguées des  bacilli  du  foin. 

Ceux-ci  n'ont  pas  de  proprit^té  pathogène  ;  mais  si  on  les  cultive  dans  du  blanc 
d'flsuf,  puis  dans  du  sang  artériel  frais  où  elles  se  développent  plus  vite  que  le 
champignon  de  la  putréfaction,  puis  de  nouv^eau  dans  du  sang  frais,  et  ainsi  de 
suite,  on  produit  des  modifications  dans  leurs  caractères  chimiques  et  dans  leur 
mode  de  croissance  qui  les  rendent  semblables  aux  bactéries  du  sang  de  rate.  Si 
alors  on  les  injecte  dans  le  sang  de  lapins,  après  un  stade  latent  de  quatre  à  six 
jours,  les  animaux  prennent  le  sang  de  rate,  et  dans  leurs  organes  on  trouve  des 
bactéries,  qui,  inoculées  en  très  petite  quantité  à  d'autres  animaux,  produisent  tou- 
jours un  sang  de  rate  mortel. 
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(non  inoculés  antérieurement).  Or  tous  ceux  de  ces  vingt-deux  lapina  qui 
avaient  été  inoculés  avec  des  spores  à  demi  malignes  ont  parfaitement 
résisté  à  cette  seconde  injection^  (alors  même  que  celle-ci  était  faite  non 
plus  avec  des  spores  d'aspergilluSf  mais  avec  des  spores  d'oidium  lactis. 
Au  contraire,  parmi  ces  vingt-deux  lapins,  six  qui  n'avaient  été  inoculés 
qu'avec  des  spores  non  malignes  n'ont  pas  été  réfractairea  à  la  seconde 
inoculation. 

Si  Ton  injecte  à  des  lapins  une  très  petite  quantité  de  spores  tout  à  fait 
malignes  ^  les  animaux,  dans  le  cas  où  ils  étaient  sains  et  robuste  résistent 
bien  ;  ceux  d'entre  eux  qui  antérieurement  étaient  affectés  d'entozoaires 
des  poumons  t)u  du  foie  résistent  moins  bien,  s'affaiblissent  et  parfois 
meurent.  Pour  ne  parler  que  des  premiers  (ceux  qui  semblent  n'éprouver 
aucune  incommodité  à  la  suite  de  l'injection  de  spores  maligne),  si  on  les 
sacrifie  vers  le  soir  du  cinquième  jour,  on  trouve  des  foyers  mycosiques 
reconnaissables  à  l'œil  nu  dans  les  reins,  et  d'autres,  microscopiques,  dans 
le  foie  ;  seulement  ils  ne  sont  pas  en  nombre  suffisant  pour  amener  la  mort. 

Vient-on  maintenant  à  injecter  à  ces  animaux  des  spores  malignes  en 
quantité  excessive,  la  mort  n'arrive  que  fort  exceptionnellement  ;  la  règle 
est  que  les  animaux  résistent  à  cette  inoculation  et  ne  présentent  aucun 
foyer  mycosique*. 

Les  animaux  dans  ce  cas  ne  présentent  dont  pas  de  maladie  atténuée  ;  ils 
jouissent  réellement  d'une  véritable  immunité  par  le  fait  de  Tinoculation 
antérieure.  Or  les  deux  théories  humorales  précédemment  rappelées  peu- 
vent-elles en  fournir  l'explication? 

La  première,  celle  de  l'épuisement  n'est  pas  admissible  :  fo  parce  que 

1.  1/2  à  1  c.  c.  de  liquide  tenant  en  suspension  si  peu  de  spores  qu'à  un  gros- 
sissement de  150  diamètres,  c'est  à  peine  si  on  en  trouvait  3  à  4  danff  le  champ 
du  microscope. 

2.  Sans  connaître  ces  expériences  de  M.  Grawitz,  M.  Fiessinger  en  a,  de  son 
côté^  fait  d'analogues  et  les  a  publiées  dans  une  brochure  récente  {Btiologiê  de  la 
fièvre  typhoïde,  Ëpinal,  Ch.  Frôreisen,  1881).  Comme  M.  Grawitz  il  a  tu  les  lapins 
(inoculés  arec  des  spores  de  moisissures  incomplètement  cultivées)  résister  à 
une  injection  intra-veineuse  de  spores  malignes  (compèltement  cultiTées).  — 
Seulement  il  est  à  noter  que  le  temps  qui  s'est  écoulé  entre  la  première  et  la 
deuxième  injection  n'a  été  que  de  quelques  jourt,  M.  Fiessinger  conclut  de  ses 
expériences  qu'il  a  obtenu  une  vaccination  de  l'infection  produite  par  les  moisis- 
sures . 

Comme  chez  un  lapin  non  vacciné,  M.  Fiessinger  a  vu  finjection  des  spores 
malignes  produire  des  ulcérations  de  follicules  clos  de  l'intestin,  portant  dans 
les  dernières  portions  de  l'intestin  grêle^  il  est  tenté  de  penser  que  la  fièvre 
typhoïde  pourrait  bien  être  causée  non  par  un  champignon  spécial,  mais  par  une 
vulgaire  moisissure  qui  par  une  sorte  de  culture  spontanée  aurait  acquis  en 
dehors  de  l'économie  sa  malignité.  Dans  cette  hypothèse,  dit-il,  la  plus  grande 
gravité  des  fièvres  typhoïdes  de  la  fin  de  l'été  tiendrait  à  ce  que  pendant  la 
saison  chaude  la  culture  spontanée  du  champignon  vulgaire  aurait  été  plus  com- 
plète, si  la  plupart  des  épidémies  de  fièvre  typhoïde  sont  précédées  par  des 
embarras  gastriques  fébriles;  cela  serait  dû  à  ce  qu'à  ce  moment  les  spores 
n'auraient  encore  atteint  qu'un  état  inférieur  de  malignité,  leur  culture  serait  à 
ce  moment  incomplète,  etc.  M.  Fiesinger  ne  présente  d'ailleurs  que  comme  une 
simple  hypothèse  cette  origine  de  la  fièvre  typhoïde. 
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l'organisme  remplace  toujours  rapidement  les  substances  qui  sont  consom- 
mées ;  —  2°  parce  que  les  champignons  des  moisissures  ne  déterminent  pas 
la  décomposition  dans  le  milieu  où  ils  se  trouvent  et  ils  laissent  intacte  la 
substance  qu'ils  n'assimilent  pas;  —  S*»  parce  qu'enfin  les  cultures  nous 
montrent  que  les  champignons  n'ont  besoin,  outre  l'oxygène,  que  d'une 
solution  d'albumine  ou  de  peptone  qui  ne  manquent  pas  dans  le  sang. 

La  deuxième  théorie,  celle  de  l'antidote  est  également  invraisemblable, 
parce  qu'on  ne  voit  pas  à  quel  corps  les  spores  de  moisissures  pourraient 
donner  naissance;  et  qu'en  tout  cas,  en  supposant  qu^elles  soient  capables, 
comme  le  mucus  racemosus  privé  d'oxygène,  de  produire  une  substance 
antidote,  celle-ci  ne  pourrait  être  qu*en  quantité  excessivement  petite, 
vu  la  petitesse  infinie  de  la  masse  des  spores  vis  à  vis  de  l'organisme 
entier,  et  qu'enfin  cette  substance  antidote  devrait  être  entraînée  par  les 
excrétions,  hors  de  l'économie. 

On  peut  d'ailleurs  fournir  la  preuve  directe  que  le  sang  d'un  animal 
jouissant  de  l'immunité  est  cependant  capable  d'entretenir  la  vie  des 
spores  malignes.  M.  Grawitz  a  tué  un  certain  nombre  de  ces  derniers 
lapins  par  saignée  de  la  carotide;  le  sang  a  été  recueilli  dans  une  capsule 
convenablement  chauffée,  puis  introduit  dans  un  ballon  ensemencé  avec 
des  spores  d'aspergillus  et  enfin  porté  dans  l'étuve.  Au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  on  distinguait  déjà  à  l'œil  nu  une  mince  couche  de  cham- 
pignon qui  fructifiait  vingt-quatre  heures  après.  Pendant  les  trois  jours 
que  dura  la  culture  le  sang  ne  présenta  aucun  signe  de  putréfaction  et 
notamment  pas  d'odeur.  Cette  expérience  prouve  péremptoirement  que  au 
point  de  vue  humoral  pur^  le  sang  de  l'animal  jouissant  de  l'immunité 
peut  entretenir  la  vie  du  champignon.  C'est  donc  comme  tissu  vivant, 
au  point  de  vue  cellulaire,  que  dans  l'organisme  vivant  il  est  modifié. 

L'examen  microscopique  du  sang  ne  montre  rien  de  particulier  si  ce 
n'est  une  leucocytose  d'intensité  variable,,  qui  suit  la  première  injection 
et  qui  ne  dure  pas  en  général  au  delà  de  huit  jours  ;  cette  réaction  fait 
défaut  dans  les  inoculations  ultérieures. 

L'examen  microscopique  des  tissus  ne  montre  non  plus  rien  qui 
explique  le  nombre  de  certains  d'entre  eux.  C'est  à  la  physiologie  d'en 
rendre  compte. 

Or  il  faut  prendre  en  considération  les  sièges  de  prédilection  du  parasite: 
en  premier  lieu,  le  foie  et  les  reins  ;  en  seconde  ligne,  l'intestin,  les  muscles, 
le  cœur  et  l'estomac  ;  en  troisième,  la  rate,  les  glandes  lymphatiques,  la 
moelle  des  os  ;  enfin  le  cerveau  et  les  poumons  restent  indemnes  (quand 
on  n'a  injecté  que  des  spores  isolés).  Or  l'énergie  avec  laquelle  les  cellules 
de  ce's  différents  organes  s'assimilent  les  matériaux  du  sang  est  infini- 
ment plus  grande  dans  le  cerveau  que  dans  les  reins. 

Que  se  passe-t-il  quand  on  injecte  des  spores  dans  le  sang?  Une  lutte 
pour  l'existence  entre  celles-ci  et  les  cellules  des  tissus.  Cette  lutte  a 
pour  résultat  d'augmenter  l'énergie  vitale  de  ces  dernières.  L'immunité 
consécutive  à  la  première  inoculation  s'expliquerait  ainsi  par  l'augmen- 
tation de  la  résistance  de  nos  cellules,  qui,  pour  résister,  a  dû  dépasser 
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en  énergie  vitale  celle  du  parasite.  Une  fois  accrue,  cette  résistance  vitale 
peut  durer  des  mois  et  des  années  en  se  transmettant  par  hérédité  d'une 
génération  de  cellules  à  la  suivante. 


BACTÉRIACÉES   PATHOGÈNES   DANS   l'eAU    POTABLE,   EN  RELATION  AVEC   DES 

ÉPIDÉMIES  DE  FIÈVBE  TYPHOÏDE 

Par  Brantlecht,  de  Wendeburg  (Brunswick)  ^ 

L'auteur  a  trouvé  à  différentes  reprises  dans  une  eau  qui  servait  à  la 
boisson  et  qui  passait  pour  avoir  provoqué  des  fièvres  typhoïdes  dans 
un  gymnase  de  Brunswick  une  bactériacée  pathogène,  spécifique,  du 
genre  bacillus. 

Si  l'on  place  un  des  bâtonnets  avec  les  cocci  qui  lui  sont  attachés  dans 
un  flacon  rempli  d'eau  et  bouché  avec  do  la  ouate,  et  qu'on  Vy  laisse 
quarante-huit  heures,  à  37-40o  C,  il  se  produit  à  la  surface  une  pellicule 
irisée,  constituée  par  le  microbe  (mêlé  à  du  carbonate  de  ohaux).  On 
l'enlève,  et  on  la  cultive  dans  un  liquide  formé  par  une  solution  de  trois 
parties  de  gélatine  dans  un  litre  d'eau  de  fontaine  à  laquelle  on  ajoute, 
après  ébullition,  0,25  de  phosphate  d'ammoniaque.  Ce  liquide  de  culture 
est  maintenu  à  35-40<>  C.  Si  l'eau  ne  renferme  pas  en  même  temps  une 
trop  grande  quantité  de  bactériacées,  on  obtient  dès  la  seconde  culture 
une  végétation  pure  des  bacilli,  dont  il  est  ici  question  qui  forment  de 
petits  flocons  surnageant  à  la  surface  du  liquide.  Ces  bacilli  sont  en  partie 
articulés;  à  leur  extrémité,  ils  portent  des  cocci  peu  abondants;  dans  les 
cultures  ultérieures,  les  bâtonnets  longs  disparaissent,  et  il  ne  reste  que 
des  bacilli  plus  courts  et  terminés  également  par  des  cocci  aux  dépens 
desquels  se  développent  vraisemblablement  des  bâtonnets.  Ceux-ci,  à  cette 
période  initiale  de  leur  développement,  ont-ils  des  mouvements  spontanés 
(qui  en  tout  cas  n'existent  jamais  plus  tard)?  C'est  une  question  que 
l'auteur  ne  peut  trancher. 

Ces  bacilli  ont  environ  le  double  de  l'épaisseur  des  bacilli  de  la  septi- 
cémie de  Klebs,  une  fois  et  demie  celle  des  bacilli  qu'on  trouve  dans  Turine 
des  malades  atteints  de  typhus  et  la  moitié  do  celle  du  bact.  termo.  Le 
bacillus  subtilis  est  au  moins  trois  fois  plus  épais. 

Le  liquide  de  culture  n'a  pas  l'action  réductrice  que  possèdent,  comme 
on  sait,  beaucoup  de  bactériacées,  par  exemple  le  bact.  termo,  le  bacillus 
subtilis  et  les  bacilli  que  l'on  trouve  dans  les  eaux  de  source  et  qui, 
cultivés,  n'ont  aucune  action  pathogène. 

Il  n'a  pas  d'odeur  désagréable  :  elle  rappelle  celle  du  lait  bouilli. 

Au  papier  de  tournesol,  la  réaction  du  liquide  de  culture  est  neutre  : 
le  produit  de  sa  distillation  est  alcalin,  donne  un  trouble  avec  l'acide 
chlorhydrique  et  un  précipité  abondant  avec  le  réactif  de  Nessler.  Dans 

L  Virchow't  Archiv,  Bd.  LXXXIV. 
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les  premières  portions  du  produit  de  la  distillation,  si  Ton  n'a  agi  que 
sur  de  petites  quantités,  et  si  la  distillation  a  été  conduite  rapidement,  se 
trouve  une  substance  pyrogène  qui,  par  Tébullition  ou  spontanément, 
au  bout  de  quelques  jours,  perd  cette  propriété» 

Dans  la  gélatine,  résidu  de  la  distillation,  se  trouve  un  corps  qui  dé- 
colore rapidement  Tiode  et  qui  ne  se  produit  pas  par  la  décomposition 
spontanée  de  ces  bactériacées. 

Celles-ci  sont  arrêtées  net  dans  leur  développement  par  Taddition  au 
liquide  de  culture  d'une  goutte  d'acide  à  peine  sufïisante  pour  rougir 
légèrement  le  papier  de  tournesol. 

Dans  Teau,  à  la  température  ordinaire,  le  développement  de  ces  bacté- 
riacées est  très  lent;  Tauteurles  a  cependant  cultivées  pendant  neuf  mois, 
sans  interruption;  elles  avaient  toutes  les  propriétés  dont  il  vient  d'être 
parlé,  sauf  la  propriété  pathogène;  mais,  au  bout  du  double  de  temps 
environ,  elles  cessent  de  se  développer.  Des  pellicules  retirées  du  liquide 
de  culture  et  desséchées  sont,  au  bout  de  trois  ans,  de  nouveau  suscep- 
tibles de  développement,  et  ont  des  propriétés  pathogènes. 

L'auteur  a  également  cultivé  les  mêmes  bactériacés  retirées  de  l'urine 
de  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde.  Dans  les  premières  cultures,  il  y 
avait  encore  un  peu  d'odeur  urineuse  et  une  faible  réaction  alcaline, 
dépendant  probablement  de  l'intervention  du  micrococcus  ureœ;  elles 
ont  disparu  dans  les  cultures  ultérieures. 

L'auteur  les  a  aussi  rencontrées  —  et  cela  lui  a  fourni  la  preuve  qu'elles 
peuvent  proi;e?iir  d'autres  espèces  —  dans  les  algues  vertes  recueillies 
dans  les  chaleurs  de  Tété  et  conservées  en  un  lieu  vierge  de  fièvre 
typhoïde.  Les  bacilli  se  trouvaient  à  la  surface  de  la  masse  des  algues 
entrées  en  décomposition.  La  culture  et  les  expériences  sur  les  animaux 
ont  démontré  leur  identité  avec  celles  dont  il  a  été  question  jusqu'ici. 
Sans  culture,  injectées  à  un  lapin,  elles  ont  amené  une  nécrose  si  étendue 
des  glandes  de  l'intestin  que  l'auteur  n'en  a  pas  vu  de  pareille  produite 
par  ces  bactériacées  après  culture,  qu  elles  provinssent  originairement  de 
l'eau,  de  Turine  do  typhiques  ou  de  la  surface  d'algues  en  voie  de  décom- 
position, ce  qui  semble  montrer  que  la  culture  affaiblit  leur  activité 
pathogène. 

Parfois  dans  les  cultures  se  rencontrent  des  bacilli  qui  ont  le  double 
ou  près  du  double  d'épaisseur  et  qui,  présentant  d*ailleurs  les  mêmes 
caractères  généraux,  ne  jouissent  pas  d'une  grande  activité  pathogène. 
L'auteur  croit  qu'il  s'agit  non  d'une  autre  espèce,  mais  d'une  forme  par- 
ticulière de  développement  de  ces  mêmes  bacilli. 

Expériences.  —  Si  l'on  fait  à  un  lapin  une  injection  sous-cutanée  de 
3/4  à  1  et  1/2  centimètre  cube  de  liquide  de  culture,  il  survient  environ 
trois  quarts  d'heure  après  une  élévation  de  température,  qui  dure  dix-huit  à 
trente-six  heures  et  qui  varie  de  0^,5  à  1«,5  C.  Puis,  malgré  une  bonne 
nourriture,  et  en  l'absence  ordinaire  de  diarrhée,  les  animaux  maigrissent 
de  plus  en  plus  pendant  deux  à  huit  semaines.  Chez  les  animaux  jeunes 
de  quatre  à  six  semaines,  la  maladie  est  autre  :  au  bout  de  deux  à  trois 
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jours,  ils  ont  une  diarrhée  profuse,  à  laquelle  ils  finissent  par  succomber, 
et,  tandis  que  chez  eux  on  ne  trouve  qu'une  forte  hypérémie  du  canal 
intestinal  ordinairement  avec  des  ecchymoses  et  de  petites  érosions  de  la 
muqueuse  de  Testomac  et  de  l'intestin,  on  observe  chez  les  animaux  âgés, 
outre  un  catarrhe  intense  de  Tintestin  grêle,  une  augmentation  de  volume 
de  la  rate  et  des  glandes  mésentériques,  surtout  de  celles  qui  sont  en  rela- 
tion avec  la  terminaison  de  l'intestin  grêle.  Les  plaques  de  Peyer  sont 
tuméfiées,  jaunes  et  réticulées  ;  mais  elles  n'ont  que  fort  rarement  des 
eschares,  limitées  à  une  petite  partie  d'une  plaque.  Sur  soixante-neuf  cas 
observés  en  trois  ans  et  demi,  l'auteur  n'a  rencontré  qu'une  fois  une  né- 
crose étendue  ;  habituellement,  les  poumons  ne  présentent  que  de  l'œdème. 
Quant  à  la  place  de  l'injection  sous-cutanée,  elle  n'est  pas  nécrosée,  et 
les  abcès  y  sont  tout  à  fait  exceptionnels;  mais  dans  la  convalescence 
il  peut  se  développer  des  abcès  près  des  parties  génitales  ou  à  la  partie 
postérieure  de  la  tête. 

Les  inoculations  avec  les  flocons  surnageant  le  liquide  de  culture 
donnent  les  mêmes  résultats. 

L'injection  par  la  voie  stomacale  est  très  incertaine;  cependant  elle  a 
quelquefois  réussi. 

Les  cultures  successives  des  bacilli  atténuent  considérablement  leur 
pouvoir  pathogène  ;  au  bout  de  très  peu  de  cultures,  on  n'obtient  plus 
chez  les  jeunes  animaux  de  diarrhées  rapidement  mortelles  ;  les  animaux, 
au  bout  de  quatre  semaines,  sont  rétablis  et  paraissent  jouir  désormais 
de  Vimmunité. 


SUR  LES   ORGANISMES  RENCONTRÉS   DANS   LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE, 

par  le  prof.  Eberth  ^ 

NOUVELLES  RECHERCHES  SUR  LE  DACILLUS  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOlOE, 

par  le  même  ^. 

L'auteur,  dans  son  premier  mémoire  (juillet  1880),  commence  par  donner 
l'historique  suivant  de  la  question,  que  nous  traduisons  à  peu  près  tex- 
tuellement : 

c  V.  Recklinghausen  a  mentionné  la  présence  de  masses  de  micrococci 
dans  des  foyers  purulents  développés  chez  des  tjrphiques  ;  il  paraît  les 
considérer  comme  ayant  la  même  signification  que  ceux  de  la  pyémie, 
car  il  ajoute  qu'on  les  rencontre  dans  les  cas  où  il  y  a  eu  lésion  de  tissu 
et  par  conséquent  une  porte  d'entrée  pour  les  germes  venus  du  dehors. 

«  J'ai  interprété  de  même  l'existence  de  micrococci  dans  des  abcès  des 
reins  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  maladie  étant  alors  dans  le  stade  d'ulcé- 
ration et  même  de  réparation  commençante.  La  présence  de  ces  orga- 
nismes en  grande  abondance  dans  les  eschares  me  fit  faire  cette  suppo- 

1.  Virchow*8  Archiv,  Bd.  LXXXI,  p.  58. 

2.  Id.,  Bd.  LXXXIII,  p.  486. 
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sition.  J'ai  cru  aussi  pouvoir  mettre  en  cause  la  diphthérie  du  pharynx 
dans  les  cas  où  elle  se  rencontre  dans  la  fièvre  typhoïde  ou  les  eschares 
laryngées. 

«  Klein  a  trouvé  des  micrococci  dans  la  fièvre  typhoïde  sur  la  muqueuse 
intestinale,  dans  son  épaisseur,  dans  les  follicules  lymphatiques  et  dans 
les  vaisseaux,  et,  se  fondant  sur  leur  disposition,  il  pense  qu'ils  pénètrent 
par  effraction  par  la  surface  libre  de  l'intestin  ;  mais  la  méthode  de  Klein 
(séjour  de  huit  à  douze  jours  dans  Tacide  chromique)  ne  me  paraît  pas 

sufïisante  pour  empêcher  le  développement  (après  la  mort)  de  germes 

Quant  à  la  question  de  savoir  si  ces  organismes  sont  de  nature  spécifique, 
Klein  ne  croit  pas  que  Tanatomie  pathologique  puisse  la  trancher  ;  il 
penche  cependant  pour  Taflirmative. 

c  SokolofT,  dans  douze  cas  de  fièvre  typhoïde,  a  vu  douze  fois  des  mi- 
crococci dans  la  rate  ;  le  processus  était  relativement  peu  avancé,  tandis 
que,  dans  le  cas  où  les  altérations  intestinales  étaient  anciennes,  il  n'a  pas 
trouvé  de  micrococci,  ce  qui  renversait  l'objection  consistant  à  dire  que 
les  micrococci  pénétraient  dans  l'économie  par  les  eschares  intestinales... 

«  Fischel,  sur  vingt-neuf  cas,  a  trouvé  quinze  fois  des  colonies  de 
micrococci  dans  la  rate  et  souvent  aussi  dans  les  glandes  lymphatiques. 
Les  cas  où  le  résultat  était  positif  appartenaient,  à  peu  d'exceptions 
près,  à  un  stade  peu  avancé.  Les  amas  de  micrococci  consistaient  en  gra- 
nulations rondes  et  ovoïdes,  un  peu  plus  grosses  et  séparées  par  une 
substance  intermédiaire  un  peu  plus  abondante  que  dans  le  cas  où  il 
s'agit  de  micrococci  septiques  ;  leurs  limites  fi'étaient  pas  aussi  tranchées 
que  dans  le  cas  d'abcès  miliaires  emboliques.  C'étaient  plutôt  des  amas 
irréguliers  et  anguleux,  refoulant  la  pulpe  splénique  et  de  la  périphérie 
desquels  des  rayons  pénétraient  jdans  les  cellules  voisines.  La  coloration 
bleue  produite  par  l'hématoxyline  appartenait  bien  en  propre  aux  gra- 
nulations et  non  à  la  substance  avoisinante.  Ces  amas  ne  siégeaient 
jamais  dans  les  vaisseaux,  mais  dans  le  tissu  splénique.  » 

Recherches  propres  de  Vauteur,  —  Les  fragments  d'organe  étaient  mis 
dans  l'alcool.  Dans  le  cas  où  ils  étaient  peu  riches  en  organismes,  il  fallait 
des  coupes  multipliées  pour  en  démontrer  Texistence.  M.  Eberth  a  d'ail- 
leurs renoncé  à  les  rechercher  lorsqu'ils  étaient  isolés;  il  s'est  limité  aux 
grandes  et  petites  colonies.  S'il  n'en  rencontre  que  un  ou  deux  sur  cinq 
ou  six  coupes,  il  dit  que  l'organe  est  pauvre;  s'il  en  rencontre  à  peu  près 
un  par  coupe,  il  dit  que  sa  richesse  est  moyenne  ;  enfin  il  l'appelle  riche 
s'il  en  trouve  deux  ou  plus  par  coupe.  Les  diverses  glandes  lympha- 
tiques sont  d'ailleurs^fort  inégalement  riches. 

Le  traitement  des  coupes  par  l'acide  acétique  est  très  utile;  quant  à 
rhématoxyline,  fortement  recommandée  par  Fischel,  M.  Eberth  dit  qu'il 
n'a  pas  réussi  à  produire  avec  elle  la  coloration  élective  des  organismes. 

Sur  les  coupes  éclaircies  par  l'acide  acétique,  les  amas  de  micrococci 
apparaissent  comme  des  taches  gris  brun,  ce  qui,  outre  leurs  contours  irré- 
guliers, les  distingue  des  colonies  obsei^ées  dans  la  diphthérie  et  la  pyémie, 
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qui  sont  gris  brun  clair.  La  grosseur  des  tâches  varie  entre  celle  d*un  cor- 
puscule lymphatique  et  celle  d'une  grosse  cellule  ganglionnaire. 

Sur  vingt-trois  cas.  Fauteur  a  trouvé  douze  fois  des  organismes  (douze 
fois  dans  les  glandes,  six  fois  dans  la  rate). 

M.  Eberth  fait  remarquer  que  le  nom  de  micrococci  n'est  pas  le 
meilleur  pour  désigner  ces  organismes  attendu  qu'avec  un  fort  grossis- 
sement et  à  la  périphérie  des  amas  on  reconnaît  facilement  qu'il  s'agit 
presque  exclusivement  de  bacilli  qui  ont  à  peu  près  la  grosseur  de  ceux 
qu'on  trouve  dans  le  sang  en  putréfaction,  avec  la  différence  qu'ils  res- 
semblent plutôt  à  des  ovoïdes  allongés  ou  à  des  fuseaux  émoussés  qu*à  de 
véritables  cylindres;  leurs  bouts  sont  légèrement  arrondis.  Â  côté  des 
bacilli,  on  voit  aussi  des  organismes  ovoïdes.  Jamais  M.  Eberth  n'a  vu  de 
cocci  authentiquement  sphériques  ;  la  section  transversale  de  baccilU  peut 
induire  sous  ce  rapport  en  erreur.  Deux  caractères  importants  les  distin- 
guent des  bacilli  de  la  putréfaction  :  le  premier  c'est  que  contrairement  à 
ces  derniers  ils  se  colorent  très  mal  par  le  violet  de  méthyle  et  le  brun 
de  Bismarck;  le  second^  c'est  qu'ils  n'ont  pas  de  bords  aussi  nettement 
tranchés. 

L'auteur  termine  son  mémoire  par  l'analyse  statistique  de  ses  obser- 
vations, recueillies  pour  la  plupart  en  1880,  à  Zurich. 


Dans  son  second  mémoire,  M.  Eberth  relate  sommairement  li  nou- 
velles autopsies  de  fièvre  typhoïde  dans  lesquelles  l'existence  de  bacilli 
a  été  constatée.  Comme  contraste,  il  rapporte  aussi  des  cas  de  phthisie 
et  d'autres  maladies  où  elles  ont  fait  défaut,  bien  qu'il  y  eût  une  notable 
tuméfaction  de  la  muqueuse  intestinale. 

Dans  cette  nouvelle  série  de  typhiques,  la  mort  était  arrivée  plus  tardi- 
vement que  dans  celle  qui  a  servi  de  base  au  premier  mémoire.  Dans  un 
cas  les  bacilli  ont  été  transmis  au  quarante-troisième  jouri  La  longue 
durée  de  la  maladie  explique  pourquoi  dans  cette  série  les  bacilli  ont  été 
en  général  beaucoup  moins  nombreux. 

Quant  à  la  méthode  M.  Eberth  insiste  encore,  comme  dans  son  premier 
mémoire,  sur  Tavantage  qu'il  y  a  à  traiter  la  coupe  par  l'acide  acétique, 
sans  lequel  on  ne  peut  isoler  les  bacilli  ;  mais  il  recommande  surtout,  de 
préférence  aux  coupes  de  tissu  durci  dans  l'alcool,  le  raclage  et  l'étalement 
sur  une  lame  de  verre  d'un  peu  de  suc  de  glande  lymphatique.  Quand  le 
suc  est  desséché,  on  colore  la  préparation  avec  le  violet  de  méthyle,  qui, 
dit-il,  s'il  colore  fort  mal  les  bacilli  sur  les  coupes,  les  colore  relativement 
bien  sur  les  préparations  sèches. 

A  l'exception  des  corpuscules  en  forme  de  spores  renfermées  dans  les 
bacilli,  M.  Eberth  n'a  vu  des  micrococi  qu'à  la  surface  des  escbares  et 
toujours  accompagnés  de  bacilli,  jamais  en  amas  sans  bacilli. 

Dans  le  prochain  numéro,  nous  donnerons  l'analyse  des  travaux  de 
MM.  Klebs  et  Letzerich,  publiés  dans  les  tomes  XII,  XIII  et  XiV  des 
Archives  de  Klebs,  sur  les  microbes  de  la  fièvre  typhoïde.      [A  suivre.) 


REVUE  DES  SOCIÉTÉS  SAVANTES 


SOCIÉTÉ  DES  SCIENCES  MÉDICALES  DE  LYON 

22  juin,  —  M.  Foghier  présente  un  enfant  de  dix  mois  qui  offre  une 
mélanose  étendue;  Taffection  a  débuté  il  y  a  deux  mois  et  s'est  rapide- 
ment étendue  mais  sa  marche  est  actuellement  arrêtée.  En  même  temps 
Tenfant  présente  une  lymphadénie  cutanée  juxtaposée. 

M.  AuBERT  présente  plusieurs  petits  malades  à  l'appui  de  la  thèse  qu'i 
soutient  depuis  longtemps  de  Tinfluence  du  traumatisme  sur  le  dévelop- 
pement de  la  teigne  faveuse;  un  de  ces  enfants  qui  présentent  du  favus 
unguéal,  ce  qui  est  rare,  est  atteint  de  spina  ventosa  aux  deux  mains. 
Une  de  ces  mains  a  été  opérée  et  rend  beaucoup  moins  de  services 
à  l'enfant  que  celle  qui  n'a  pas  été  touchée. 

Séances  de  juillet,  —  M.  Foghier  présente  une  tumeur  érectile  enlevée 
au  moyen  du  thermo-cautère. 

M.  Parizot  lit  Fobservation  d'un  homme  qui,  en  prenant  un  bain  froid 
dans  le  Rhône,  eut  un  ctourdissement  au  moment  où  il  plongeait.  Quel- 
ques jours  après  il  succombait  à  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse,  et  l'autopsie 
montrait  une  hémorrhagie  occupant  la  protubérance  et  l'espace  interpé- 
donculaire  ;  la  moelle  allongée  était  très  diffluente.  De  plus  on  trouva 
une  deuxième  hémorrhagie  dans  les  méninges  rachidiennes,  au  niveau  de 
la  queue  de  cheval. 

M.  Quioc  a  étudié  au  moyen  du  nitrate  d'argent  le  revêtement  épithélial 
antérieur  de  l'iris  et  a  constaté  qu'il  était  formé  non  de  cellules  prisma- 
tiques aplaties  comme  celles  de  la  membrane  de  Descemet,  mais  de  cellules 
à  bords  festonnés,  en  feuille  de  chêne,  comme  celles  des  conduits  lympha- 
tiques. Il  pense  que  la  chambre  antérieure  doit  être  considérée  comme 
une  cavité  lymphatique. 

M.  Chàndelux  insiste  sur  la  forme  des  cellules  endothéliales  comme 
caractéristiques  des  lymphatiques.  Lorsque  l'on  examine  après  impréga- 
tion  au  nitrate  d'argent  les  cellules  du  méâentère  ou  de  la  plèvre  viscé- 
rale, par  exemple,  on  constate  qu'elles  ont  un  aspect  dendroîde  très 
marqué,  absolument  comme  les  cellules  des  lymphatiques.  Au  contraire, 
sur  des  préparations  prises  à  la  partie  postérieure  du  péritoine  ou  de  la 
plèvre  pariétale,  Tendothélium  a  une  forme   polygonale.  L'aspect  deg 
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cellules  du  mésentère  et  de  la  plèvre  viscérale  est  dû  aux  mouvements 
de  la  masse  intestinale  et  du  poumon,  et  il  n'est  pas  douteux  que  la 
forme  des  cellules  endothéliales  antérieures  de  l'iris  ne  reconnaisse 
aussi  pour  cause  les  mouvements  de  l'iris. 

M.  Renaut  au  contraire  ne  croit  pas  qu'on  puisse  considérer  la  cham- 
bre antérieure  de  l'œil  comme  une  cavité  lymphatique.  La  forme  den- 
droîde  des  cellules  n'a  rien  de  caractéristique,  et  il  a  constaté  avec 
M.  Hortolès  que  le  point  d'implantation  des  cellules  à  bâtonnet  des  tubuli 
contorti  offrait  le  même  aspect  festonné  ;  c'est  sans  doute  cette  apparence 
qui  a  pu  fa^re  croire  à  Texistence  de  vaisseaux  lymphatiques  dans  le  rein. 

Sur  la  demande  de  M.  Lépine,  M.  Renaut  expose  rapidement  les 
recherches  qu'il  vient  de  faire  sur  Tépithélium  du  glomérule  du  rein.  Il 
croit  que  la  méthode  employée  par  Isaac  (injection  lente  et  sous  pression 
par  l'uretère)  est  mauvaise  et  que  Kôlliker,  Langhans,  etc. ,  ont  fait  une 
erreur  en  admettant  un  épithélium  glomérulaire.  Pour  lui,  il  ne  croit  pas 
qu'il  y  ait  ni  dans  le  bouquet  glomérulaire  ni  à  sa  surface  un  endothélium 
susceptible  d'être  imprégné  par  le  nitrate  d'argent  ;  il  a  réussi  d'injecter 
les  vaisseaux  afférent  et  efférent,  la  capsule  de  Bowmann  et  même  le 
tube  contourné,  sans  que  le  glomérule  présentât  de  cellules  délimitées. 
Il  est  tout  disposé  à  admettre  que  dans  le  peloton  du  glomérule  la  paroi 
vasculaire  a  conservé  le  caractère  de  protoplasma  actif,  la  forme  embryon- 
naire sans  individualisation  en  cellules,  pour  permettre  une  difTusioD 
continue.  Ce  serait  un  état  analogue  à  celui  des  cellules  vaso-formatrices 
du  fœtus. 

M.  Laknois  lit  l'observation  d'un  malade  présentant  une  paralysie  corn- 
plexe  qui  atteint  le  deltoïde,  le  biceps,  le  coraco-brachial ,  le  brachial 
antérieur  et  le  long  supinateur,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres  muscles 
du  membre  supérieur  (sera  prochainement  publiée  dans  la  Revue). 


SOCIÉTÉS  SAVANTES  D'ANGLETERRE 

SOCIÉTÉ  OPHTHALMOLOGIQUE  DU  ROYAUME- UNI. 

Séance  du  6  juillet,  —  MM.  Brailey  et  Edmunds  lisent  un  mémoire  sur 
les  lésions  déterminées  dans  les  artères  rétiniennes  par  la  maladie  de 
Bright.  Outre  l'hypertrophie  des  tuniques  artérielles  moyenne  et  interne 
.on  constate  un  épaississement  de  l'intime  qui  détermine  l'oblitération  de 
la  majorité  des  artères  :  il  en  résulte  une  destruction  des  cellules  ner- 
veuses, des  fibres  nerveuses  et  des  fibres  de  Millier. 

MM.  Edhunos  et  Nettleship  ont  observé  deux  cas  d'amaurose  dans  le 
cours  du  diabète.  L'un  des  nerfs  optiques  examiné  au  microscope  pré- 
sentait dans  sa  partie  antérieure  un  noyau  de  sclérose  avec  augmentation 
du  nombre  des  noyaux,  épaississement  des  trabécules  et  des  parois  vas- 
culaires. 
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M.  SiMÉON  Snell  présente  une  note  sur  cinq  cas  d'héméralopie  observés 
sur  les  enfants  d'une  même  famille;  dans  tous  les  cas  il  a  constaté  sur  la 
conjonctive,  près  de  la  cornée,  une  tache  blanchâtre  qui  s'enlevait  facile- 
ment, se  renouvelait  dès  qu'elle  était  enlevée  et  qui  disparut  avec  Thémé- 
ralopie.  Ces  taches  ont  été  décrites  par  Nctter. 

M.  Knaogs  rapporte  un  cas  d'ophthalmie  vaccinale  survenue  chez  une 
jeune  femme  qui  fut  accidentellement  inoculée  par  Tongle  de  son  enfant. 

M.  McHABDY  présente  des  électro-aimants  perfectionnés  pour  enlever 
les  paillettes  de  fer  introduites  dans  rœil. 


SOCIÉTÉ  PATHOLOGIQUE    ET   CLINIQUE    DE   GLAS(K)W 

MM.  Flemino  et  Foulis  ont  fait  des  expériences  sur  les  modifications 
subies  par  des  substances  animales  introduites  dans  des  tissus  vivants. 
Au  bout  de  vingt-sept  jours,  des  morceaux  de  catgut  et  d'os  décalcifié 
introduits  dans  le  péritoine  d'un  lapin  n'avaient  subi  aucune  modification. 
Un  fragment  d'os  introduit  dans  les  muscles  dorsaux  d'un  chien  avait  au 
contraire  notablement  diminué  au  bout  de  cinq  mois. 

M.  WooD  Smith  présente  une  femme  de  vingt-deux  ans  atteinte  d'une 
leucémie  splénique  très  caractérisée;  les  glanglions  lymphatiques  sont 
indemnes. 

M.  Henderson  présente  les  viscères  d'un  soldat  de  vingt-deux  ans 
mort  de  malaria  à  son  retour  d'Afghanistan.  Les  lésions  sont  :  congestion 
du  cerveau,  hépatisation  du  poumon  et  inflammation  de  la  plèvre;  les 
reins»  le  foie»  la  rate,  le  cœur  sont  hypertrophiés;  dépôt  de  pigment  dans 
les  parois  vasculaires. 

M.  Newman  présente  un  pied  atteint  de  fongus  de  l'Inde. 

M.  Mac  Gall  Andbrson  lit  l'observation  d'un  homme  de  quarante  huit  ans 
chez  lequel  une  double  paralysie  des  cordes  vocales  permit  de  diagnosti- 
quer un  anévrysme  de  la  portion  transverse  de  la  crosse  aortique,  dia- 
gnostic dont  l'exactitude  fut  confirmée  par  l'autopsie. 

M.  Magphail  présente  deux  calculs  de  cystine  enlevés,  chez  le  même 
malade,  à  quinze  ans  d'intervalle.  L'urine  contenait  une  très  notable 
proportion  de  cystine  avant  l'opération. 

M.  FiNLAYsoN  présente  des  préparations  provenant  d'un  cas  de  cysti- 
nurie  sans  calculs  chez  un  enfant. 

M.  Newman  lit  une  note  sur  l'analyse  chimique  de  l'urine  dans  deux 
cas  de  cystinurie. 

M.  A.  AoAMS  présente  une  série  de  calculs  biliaires. 

M.  Gemmell  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  huit  ans  ayant  pré- 
senté une  dyspnée  soudaine  et  intense,  de  la  toux  laryngée  et  qui,  au  bout 
de  quelques  jours,  expectora  un  cylindre  fîbrineux  moulé  sur  le  larynx. 
La  trachéotomie  fut  suivie  de  l'expulsion  d'un  cylindre  semblable  de  la 
trachée  et  des  bronches.  Le  petit  malade  succomba. 

M.  Lannois. 
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DE  LA  CECITE  ET  DE  LA  SURDITE  DES  MOTS  DANS  L'APHASIE, 

par  lo  D""  Nadine  SKIKTOHTZOFF. 
Thèse  de  Paris,  1881  (librairie  A.  Delahaje  et  Lecrosnter). 

On  entend  par  cécité  des  mots  le  défaut  de  compréhension  des  signes 
de  la  pensée  représentée  par  récriture.  Quant  à  la  surdité  des  mots,  oo 
désigne  sous  ce  nom  le  défaut  de  compréhension  des  mots  sans  lésioD 
aucune  de  l'organe  de  l'ouïe,  Tétat  intellectuel  étant  suffisamment  cou* 
serve  pour  qu'on  soit  à  même  de  comprendre  ces  mots  écrits  ou  expiiqoéi 
à  Taide  de  gestes.  C'est  de  ces  deux  troubles  que  s'occupe  particulière- 
ment Mlle  N.  SkwortzofT  dans  sa  thèse  inaugurale,  après  avoir  donné 
les  préliminaires  nécessaires  sur  la  définition,  Thistorique,  les  conditions 
pathologiques,  la  marche  et  les  variétés  cliniques  de  l'aphasie. 

Dans  le  chapitre  V,  consacré  à  l'étude  de  la  cécité  des  mots,  on  tronve 
réunies  les  observations  de  cécité  des  mots  citées  par  Kussmaul,  oeUa 
de  MM.  Broadbent,  von  den  Abeele,  Westphal,  Lordat,  celles  encore 
communiquées  à  la  Société  de  Biologie  par  MM.  Magnan  et  Dejerine 
(deux  cas  avec  autopsie),  ainsi  que  les  observations  trouvées  dans  l66 
'  divers  recueils  sous  des  noms  les  plus  variés,  enfin  l'observation  person- 
nelle de  Tauteur. 

Voici  le  résumé  de  ce  cas  : 

Mme  Ch....,ngée  de  trente-trois  ans,  fleuriste,  ayant  eu  la  syphilis ilya 
dix  ans,  perd  tout  d'un  coup  la  parole.  Se  sentant  mal  à  son  aise,  elle  se 
met  au  lit,  et,  un  instant  après  s'être  couchée,  devient  hémiplégique 
droite.  Trois  jours  après  apparaît  la  contracture  en  flexion  du  bras  droit 
La  parole  revient  peu  à  peu,  et  un  mois  après  le  début  de  son  aphasie 
elle  sait  dire  son  nom,  son  petit  nom  et  quelques  autres  mots;  au  bout  de 
six  mois  elle  dit  la  plupart  des  mots,  mais  se  trompe  encore  souvent  pour 
les  noms  d'objets  et  de  personnes.  L'écriture  lui  revient  avec  la  parole  : 
elle  peut  écrire  son  nom,  quelques  autres  lettres  et  les  chifTres;  mais 
elle  écrit  de  la  main  gauche,  et  de  l'écriture  qu'on  peut  lire  par  transpa- 
rence (Spiegelschrift,  décrite  par  M.  Erlenmeyer).  Quant  à  la  lecture,  elie 
ne  peut  reconnaître  aucune  lettre  ni  imprimée  ni  écrite,  sauf  son  propre 
nom  écrit,  sans  toutefois  distinguer  une  seule  lettre  isolée  de  son  nom.  Oo 
lui  présente  les  lettres  mobiles  en  relief,  elle  n'en  reconnaît  pas  une.  Après 
un  mois  d'exercice  quotidien,  elle  apprend  à  toucher  convenablement  ces 
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caractères  en  relief,  et  au  bout  de  ce  temps  elle  reconnaît  la  lettre  o.  Quand 
le  nom  de  cette  lettre  se  faisait  attendre,  elle  disait  en  s'impatientant  :  c'est 
un  zéro.  Puis  elle  apprit  à  reconnaître  au  toucher  la  lettre  c,  parfois  elle 
disait  en  touchant  ce  caractère  :  c  C'est  mon  nom,  c'est  moi,  c'est  Ch...,  »  si 
le  vrai  nom  de  la  lettre  ne  lui  venait  pas  à  Tesprit.  La  troisième  lettre  fut  i. 
Ensuite  elle  apprit  à  reconnaître  les  lettres  e,  t,  u,  b,  n,  etc.,  mais  se 
trompait  souvent.  En  général,  elle  apprenait  difTicilement  les  nouvelles 
lettres,  mais  réunissait  très  facilement  en  syllabes  les  lettres  connues. 
Parfois  elle  reconnaissait  les  lettres  en  les  traçant  avec  le  bout  du  doigt. 

La  cécité  des  mots  comprise  comme  trouble  de  la  lecture  n'est  pas 
rare  dans  l'aphasie,  et  les  cas  dans  lesquels  la  cécité  des  mots  coexiste 
avec  l'agraphie  sont  très  fréquents.  On  peut  confondre  la  cécité  des  mots 
non  seulement  avec  l'aphasie  accompagnée  d'hémiopie  bilatérale,  fait 
signalé  par  Kussmaul,  mais  encore  avec  Taphasie  dite  ataxique,  où  le 
malade,  pouvant  écrire,  reste  incapable  d'articuler  bien  les  mots  et  de  lire 
ce  qu'il  a  écrit  lui-même.  Cette  confusion,  faite  plus  d'une  fois,  est  facile 
à  éviter,  car  ces  malades  ont  parfaitement  conservé  leur  lecture  mentale. 

La  connaissance  de  ce  trouble  est  très  importante  pour  le  médecin 
légiste. 

Le  chapitre  VI,  consacré  à  la  surdité  des  mots,  est  fait  dans  le  même 
ordre  d*idées  que  celui  de  la  cécité  des  mots.  Après  la  définition  et  la 
description  de  ce  trouble  en  général,  l'auteur  relate  les  observations 
citées  dans  les  anciens  recueils,  ainsi  que  celles  qui  ont  paru  sous  le  nom 
de  surdité  des  mots,  comme  les  cas  de  MM.  Kahler  et  Pick,  Fritsch  et 
Pasternatzky,  etc.,  enfin  l'observation  qui  lui  est  personnelle.  Voici,  en 
quelques  mots,  le  résumé  de  ce  cas  : 

M.  G âgé  de  cinquante-quatre  ans,  menuisier  en  voitures,  avait  fait 

des  excès  alcooliques  fréquents.  Il  y  a  cinq  ans,  est  devenu  aphasique,  il 
ne  trouve  pas  les  noms  d'objets  et  emploie  un  mot  pour  un  autre. 

La  surdité  des  mots  débute  deux  ans  après  l'aphasie,  et  en  trois  ans,  lors 
de  l'entrée  du  malade  à  l'asile  Sainte-Anne,  elle  devient  très  nette.  M.  G...., 
ne  répond  pas  aux  questions  qui  lui  sont  adressées,  pourtant  il  entend  les 
moindres  bruits,  la  chute  d'une  épingle,  et  l'examen  complet  de  l'oreille 
pratiqué  par  M.  le  D^  Gellé  ne  révèle  aucune  lésion.  Le  malade  lit  et 
écrit  facilement.  On  peut  le  faire  répondre  par  écrit  et  s'assurer  de  cette 
façon  qu'il  comprend  ce  qu'il  lit,  etc. 

La  surdité  des  mots  est  moins  fréquente  que  la  cécité  des  mots. 

Ce  trouble  peut  être  confondu  avec  l'amnésie  verbale,  et  dans  les  cas 
complexes,  lorsque  l'agraphio  et  la  cécité  des  mots  viennent  s'ajouter  à 
l'amnésie  verbale,  le  diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  variétés  devient 
impossible. 

L'étude  de  la  cécité  et  de  la  surdité  des  mots  est  suivie  d'un  essai 
d'explication  des  différents  troubles  qui  se  rencontrent  dans  l'aphasie, 
d'après  le  schéma  de  M.  Magnan  figuré  sur  la  planche  I  de  cette  thèse  et 
décrit  avec  les  détails  nécessaires. 

Enfin,  vingt  observations  personnelles  se  rattachant  aux  dilTérentes 


^ 


964  REVUE  DE  MÉDECINE 

variétés  d*aphasie  sont  jointes  à  ce  travail  ;  Tensemble  de  toutes  les  obser- 
vations citées  par  l'auteur  donne  une  idée  très  complète  des  troubles  qui 
se  rencontrent  dans  l'aphasie. 

En  résumé,  cette  thèse  témoigne  chez  l'auteur  d'un  travail  conscien- 
cieux et  de  connaissances  approfondies  de  la  physiologie  cérébrale;  aussi 
ne  saurions-nous  trop  en  recommander  la  lecture,  notre  analyse  som- 
maire ne  pouvant  forcément  que  donner  une  idée  très  incomplète  de 
ce  travail  remarquable  à  plus  d'un  titre. 


TRAITÉ  D'HYGIÈNE  PUBLIQUE  ET  PRIVÉE, 

par  A.  BOUGHARDAT. 

Paris,  G.  Baillère  et  C^  1881. 

Cet  ouvrage  considérable  est  Texposé  de  l'enseignement  du  professeur 
Bouchardat  et  résume  un  labeur  de  plus  de  trente  ans.  À  ce  titre  seul,  il 
mérite  d'être  lu  avec  attention  ;  mais  il  se  recommande  au  médecin  d'une 
manière  toute  particulière  par  ses  tendances  :  ainsi  que  dans  le  Traité 
de  la  glycosurie  on  y  trouve  la  marque  d'un  esprit  médical  de  premier 
ordre. 

Aux  hygiénistes  de  profession  de  critiquer  soit  le  plan  du  livre,  soit 
l'ordonnance  de  telle  ou  t^lle  partie.  C'est  leur  affaire  et  leur  devoir. 
L'hygiène  est- une  science,  peut-être  plus  que  bien  d'autres,  en  pleine  voie 
d'évolution,  et  on  peut  de  bien  des  manières  comprendre  son  champ  et 
fixer  ses  limites;  on  peut  surtout  différer  beaucoup  sur  la  méthode 
d'exposition.  Tel  la  concevra  plus  expérimentale,  tel  autre  ne  se  basera 
que  sur  les  seuls  résultats  de  l'observation.  Pour  nous  médecins,  nous 
n'avons  pas  à  discuter  la  manière  d'envisager  l'hygiène  moderne,  et,  en 
présence  d'un  livre  aussi  riche,  disons  seulement  ce  que  nous  y  avons  par- 
ticulièrement remarqué  à  notre  point  de  vue. 

C'est  d'abord  le  chapitre  de  l'alimentation,  rédigé  avec  de  grands 
développements,  que,  pour  notre  part,  nous  ne  trouvons  pas  superflus, 
au  contraire  ;  car,  pour  dire  ici  toute  notre  pensée,  nous  eussions  désiré 
y  trouver  plus  de  détails  encore  sur  la  composition  chimique  de  beau- 
coup d'aliments.  Nous  ne  serons  certes  pas  contredit  en  avançant  que, dans 
le  traitement  des  maladies  chroniques  —  et  je  ne  parle  pas  seulement  de 
celles  du  tube  digestif  —  il  y  a  beaucoup  à  faire  avec  le  régime  ;  pour 
prendre  un  exemple,  il  n'est  pas  indifférent  d'administrer  à  certains 
malades  peu  ou  beaucoup  de  potasse.  La  connaissance  complète  des 
matériaux  salins  qui  existent  dans  les  végétaux  est  donc  fort  utile,  et  à 
cet  égard  les  résultats  des  meilleures  analyses  eussent  été  dans  le  livre 
de  M.  Bouchardat  parfaitement  à  leur  place. 

Après  les  ingesta,  lauteur  traite  des  ejccre^a.  Plusieurs  parties  de  cette 
question  au  point  de  vue  de  l'hygiène  pure  pourraient  être  considérées 
comme  un  hors-d'œuvre,  car,  comme  le  remarque  l'auteur  lui-même, 
elles  ressortissent  à  la  physiologie,  mais  peu  importe;  il  y  a  là  un  cha- 
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pitre  d'urologie  qui  ne  manque  pas  d'intérêt  et  sera  consulté  avec  fruit. 

Relati vement aux  circum/usa,  M.  Bouchardat  fait  jouer,  et  à  juste  titre, 
un  grand  rôle  au  froid  prolongé  :  il  étudie  à  part  Faction  du  froicl  con- 
tinu agissant  à  la  périphérie  et  le  rend  responsable  du  scorbut,  qui, 
d'après  lui,  «  est  surtout  caractérisé  par  l'inertie  des  capillaires  du  derme. 
Deux  facteurs  sont  nécessaires  pour  produire  le  scorbut  endémique  : 
1<»  Tappauvriasement  général  de  l'économie,  ayant  pour  cause  soit  une 
alimentation  insuffisante  pour  la  quantité  ou  pour  la  qualité,  soit  des 
fatigues  excessives^  soit  des  maladies  antérieures,  toutes  causes  qui  con- 
duisent fatalement  à  la  misère  physiologique  ;  2*  la  continuité  du  froid  à  la 
périphérie.  » 

J'ai  tenu  à  rapporter  textuellement  ce  passage  de  Tauteur  parce  que 
son  opinion,  bien  qu'un  peu  isolée,  sera  certainement  prise  en  sérieuse 
considération;  mais,  vu  l'importance  de  cette  question  de  pathogénie,  je 
crois  indispensable  de  faire  ici  quelques  réserves,  d'autant  plus  que,  sans 
remonter  dans  le  passé  et  pour  ne  parler  ici  que  des  observations  les  plus 
récentes,  par  exemple  de  celles  du  D^  E.  Heyman  sur  le  scorbut  dans  les 
prisons  de  la  Suède  pendant  les  trente  dernières  années  (Rundschau, 
1881,  p.  711),  on  voit  que  toutes  les  épidémies  ont  commencé  en  été  et 
même  à  la  fin  de  Vété  pour  se  terminer  au  commencement  de  l'hiver. 
Cela  tiendrait,  à  ce  que  pendant  les  mois  d'avril  à  septembre,  le  régime 
des  prisons  se  compose  seulement  de  pain,  de  farine  de  gruau  et  de 
fèves  et  qu'on  commence  seulement  en  septembre  à  y  ajouter  des 
légumes.  L'influence  prédominante  de  la  privation  des  légumes  n'appa- 
raît-elle pas  ici  d'une  manière  évidente  ?  Il  y  a  plus,  depuis  dix  ans,  le 
scorbut  a  beaucoup  diminué  dans  les  prisons  de  la  Suède.  Or,  depuis 
cette  époque,  on  autorise  les  prisonniers  à  acheter  des  pommes  de  terre 
pendant  l'été. 

Quant  à  Tétiologie  de  la  phthisie  pulmonaire,  M.  Bouchardat  a  repro- 
duit ses  opinions  bien  connues^  et  que  la  nouvelle  doctrine  de  la  conta- 
gion de  la  tuberculose  ne  semble  pas  avoir  modifiées.  Ainsi,  il  pense  que 
Ton  diminuera  dans  l'armée  la  léthalité  tuberculeuse  (p.  1010)  en  faisant 
intervenir  dans  Falimentation  du  soldat  les  matériaux  gras  en  quantité 
suffisante  et  en  perfectionnant  Thabillement  et  le  couchage  de  manière  à 
permettre  l'ouverture  des  fenêtres  pendant  la  nuiu  II  est  certain  que  l'aéra- 
tion suffisante  des  casernes  est  un  moyen  prophylactique  de  premier  ordre 
et  que  ne  manquent  pas  de  leur  côté  de  recommander  ceux  qui^  comme 
nous,  croient  à  la  nature  infectieuse  des  produits  tuberculeux.  Mention- 
nons, dans  le  paragraphe  un  peu  court  que  M.  Bouchardat  consacre  à 
l'hygiène  de  Tarmée,  l'idée  que  c  les  goitreux  recrutés  dans  les  départe- 
ments où  le  goitre  est  endémique  soient  dirigés  dans  les  ports,  où  ils 
pourraient  être  employés  comme  infirmiers  de  marine.  »  M.  Bouchardat 
croit  qu'ils  reviendraient  guéris  dans  leurs  villages. 

Le  Traité  d'hygiène  de  M.  Bouchardat  compte  onze  cents  pages,  mais, 
ce  n'est  pas  tout  :  dans  un  long  appendice  qui  en  comprend  plus  de  cent 
en  petit  texte,  se  trouvent  encore  beaucoup  de  documents  intéressants. 
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Ainsi  que  je  l'ai  dit  en  commençant,  ce  livre  résume  la  carrière  du  pro- 
fesseur Bouchardat  ;  il  n'est  donc  pas  surprenant  qu'il  renferme  tant  de 
choses  utiles,  tant  de  choses  qui  sont  si  complètement  connues  de  Fau- 
teur parce  que,  plus  que  quiconque,  il  les  a  vécues.  Cet  ouvrage  n'est 
pas  seulement  Tœuvre  d'un  Maître,  c'est  un  Maître-Livre. 


NOUVEAUX  ÉLÉMENTS  D'HYGIÈNE, 

par  le  professeur  j.  arnould  (de  Lille), 

avec  234  fig.  Paris,  J.-B.  Baillière,  1881. 

De  notre  temps  où,  —  pour  employer  l'expression  de  Littré,  —  l'on 
publie  surtout  des  demi-livres,  la  critique  éprouve  une  vraie  satisfaction 
lorsqu'elle  se  trouve  en  face  d'un  livre  véritable,  comme  celui  de  M.  Ar- 
nould.  Il  ne  s'agit  pas  en  effet  d'une  collection  de  chapitres  hâtivement 
mis  à  la  suite  les  uns  des  autres,  mais  d'un  ouvrage  systématique,  mûri, 
coordonné,  dont  les  parties  sont  toutes  traitées  en  vue  du  plan  général. 
Sans  doute,  on  peut  différer  d'opinion  avec  l'auteur  quant  aux  limites 
à  tracer  à  l'hygiène.  On  pourrait  notamment  lui  reprocher  d'avoir  été 
parfois  trop  compréhensif  (cette  observation  pourrait  peut-être  s'adresser 
à  son  chapitre  d'anthropologie).  —  Pour  nous",  après  réflexion,  nous  ne 
pensons  pas  qu'une  telle  critique  soit  fondée  :  il  est  vrai  que  tout  ce  qu^il 
y  a  dans  l'ouvrage  de  M.  Arnould  n'est  pas  de  l'hygiène,  mais  toutes  les 
notions  qu'il  a  fait  entrer  dans  son  livre,  bien  qu'au  premier  abord 
elles  semblent  un  peu  étrangères  à  son  sujet,  s'y  rapportent  cependant 
d'une  manière  très  directe^  pnr  exemple  la  connaissance  des  races 
humaines;  ce  qui  justifie  pleinement  le  chapitre  d'anthropologie. 

M.  Arnould  expose  tout  d'abord  ce  que  l'on  sait  du  sol,  sa  constitution 
géologique,  sa  capacité  pour  la  chaleur,  les  gaz  et  l'eau,  l'état  de  sa 
surface  et  les  eaux;  puis  VatmosphèrCf  ses  éléments  normaux  et  anor- 
maux, les  conditions  météorologiques.  Vient  ensuite  Tétude  des  habi- 
tations (constructions,  ventilations,  chauffage,  éclairage,  vidanges  et 
canalisations).  Nous  recommandons  particulièrement  la  lecture  de  ce 
chapitre,  qui  renferme  une  foule  de  notions  indispensables,  mais  que 
malheureusement,  dans  la  plupart  des  villes  de  notre  pays  les  inté- 
ressés paraissent  dédaigner.  Et  cependant,  au  moins  pour  les  personnes 
d'une  certaine  aisance,  rien  de  plus  facile  que  de  se  mettre  dans  de 
bonnes  conditions  d'habitation  I 

De  même  à  l'égard  du  vêtement  et  de  V alimentation,  pour  certaines 
classes  de  la  société,  les  prescriptions  hygiéniques  sont  des  plus  faciles  à 
suivre.  Il  ne  dépend  pas  de  nous  de  modifier  profondément,  au  moins 
d'une  manière  extemporanée,  les  conditions  du  sol;  nous  ne  pourrons 
peut-être  jamais  agir  sur  les  conditions  atmosphériques;  mais  beaucoup 
de  gens  pourraient  se  loger,  se  vêtir  et  se  nourrir  conformément  aux 
lois  de  l'hygiène  ;  d'où  l'utilité  immense  qu'il  y  a  à  les  bien  connaître. 
L'exercice  et  le  repos  terminent  la  première  partie  du  livre,  la  plus  con- 
sidérable, qui  porte  le  nom  d'hygiène  générale. 
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La  deuxième  partie,  après  des  généralités  d'anthropologie  et  d'ethno- 
graphie, traite  surtout  des  diverses  agglomérations  humaines.  L'auteur 
envisage  successivement  l'homme  à  l'état  d'en/an^  d^écolier,  de  travail- 
leur, de  militaire,  de  citadin  ou  de  rural,  et  enfin  de  malade  et  de 
mort.  On  saisit  la  grandeur  de  ce  cadre  et  IMntérêt  des  divers  chapitres  de 
cette  vaste  étude  ;  nous  regrettons  seulement  que  cédant  aux  exigences 
de  son  cadre  l'auteur  ait  traité  d'une  manière  trop  sommaire,  au  point 
de  vue  de  la  pratique,  l'hygiène  des  diverses  industries. 

La  troisième  partie,  que  j'appellerais  la  partie  administrative  et  non 
plus  scientifique  de  l'hygiène,  comprend  la  législation  sanitaire  et  V orga- 
nisation de  V hygiène  dans  les  divers  pays  de  l'Europe.  Ce  n^est  pas  de 
l'hygiène  médicale  ;  c'est  une  partie  de  la  médecine  publique.  Dans  sa 
préface,  l'auteur  regrette  de  n'avoir  pu  la  développer  davantage.  Il  est 
certain  que  cette  partie  pourrait  constituer  un  ouvrage  à  part.  Toute- 
fois nous  pensons  que,  pour  un  livre  et  ne  s'adressant  pas  spécialement 
aux  hygiénistes  de  profession,  elle  est  suffisamment  étendue. 

Quant  aux  deux  premières  elles  sont  rédigées  avec  d'égaux  développe- 
ments, sans  qu'aucune  d'entre  elles  soit  sacrifiée.  C'est  un  mérite  dou- 
tant plus  rare  qu'un  auteur  a  d'habitude  ses  sujets  de  prédilection  et 
qu'il  a  travaillé  certaines  questions  d'une  manière  spéciale.  À  cet  égard, 
le  livre  de  M.  Ârnould  est  didactique  ;  il  Test  encore  à  un  autre  point 
de  vue  que  je  vais  indiquer  : 

Gomme  tout  ouvrage  destiné  à  l'enseignement,  il  ne  reflète  pas  les 
incertitudes  de  la  science  et  l'ignorance  où  nous  sommes  encore  sur 
bien  des  points.  L'hygiène  y  apparaît  comme  parachevée.  Assurément 
c'est  un  avantage  pour  les  élèves  qui  aiment  avant  tout  les  solutions 
nettes  et  les  résultats  incontestés  ;  mais ,  pour  les  chercheurs ,  — 
et  il  est  certain  que  le  livre  de  M.  Arnould  s'adresse  aussi  à  eux,  — 
il  est  bon  ù 'insister  sur  les  lacunes  de  la  science  et  d'indiquer  les 
sujets  de  vérification  et  d'études.  Voici  par  exemple  les  aliments  : 
M.  Arnould,  dans  une  série  de  tableaux,  rapporte  les  résultats  des 
analyses  faites  par  divers  chimistes  relativement  à  la  proportion  d'albu- 
mine, do  graisse,  etc..  qu'ils  renferment.  Mais  ces  analyses,  quelque 
exactes  qu'on  les  suppose,  nous  renseignent-elles  réellement  sur  la  valeur 
nutritive  des  aliments?  Indépendamment  de  l'observation  de  tous  les 
jours  nous  montrant  que  100  grammes  d'albumine  végétale  ne  nourris- 
sent pas  comme  100  grammes  d'albumine  musculaire,  nous  avons  déjà  les 
résultats  de  quelques  recherches  inaugurées  par  l'Ecole  de  Munich,  mal- 
heureusement trop  rares  encore,  sur  la  facilité  plus  ou  moins  grande  avec 
laquelle  elles  sont  résorbées  par  l'intestin  *.  N'y-a-t-il  pas  lieu  d'indiquer 
là  aux  travailleurs  une  mine  féconde  à  exploiter?  Et,  lorsque  cette  face  de 
la  question  de  l'alimentation  sera  bien  connue,  il  y  aura  encore  beaucoup 
à  faire;  car  certains  matériaux,  après  leur  absorption,  ne  servent  pas 

1.  C'est  là  ce  qiii  a  été  appelé  u/»W«aïio«  (Ausnutxung).  Cette  expression  est-elle 
parfaitement  appropriée?  C'est  ce  que  je  n'oserais  décider;  il  me  semble  cepen- 
dant qu'elle  n'est  pas  parfaite. 
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autant  que  d'autres,  soit  à  Tentretien  des  tissus,  soit  au  développement 
de  la  force,  alors  même  que  la  chimie  actuelle  ne  saisit  pas  de  caractères 
qui  les  distinguent.  Voilà  encore  un  filon  à  exploiter.  Quand  les  études 
que  j'indique  ici  auront  été  sérieusement  abordées  l'hygiène  de  l'alimen- 
tation aura  fait  un  pas  décisif.  Jusque-là,  nous  devons  confesser  notre 
profonde  ignorance  en  matière  d*hygiène  alimentaire. 

En  somme,  le  livre  que  M.  Arnould  a  modestement  appelé  Eléments 
d'hygiène  remplit  parfaitement  son  but,  qui  est  de  c  prévenir  le  jeune 
médecin  des  questions  qui  se  présenteront,  de  lui  en  montrer  les  diverses 
faces  et  retendue,  et  de  préparer  sa  réponse.  »  Je  souhaite  seulement 
que  dans  la  prochaine  édition  Fauteur  insiste  davantage  sur  les  desi- 
derata de  la  science.  R.  L. 
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CONTRIBUTION  A  L'HISTOIRE 

DES  CIRRHOSES  DU  FOIE 

NOTE  SUR  DEUX  CAS  DE  CIRRHOSE  PAR  RÉTENTION  DE  lA  BILE 
Par  M.  le  D'  A.  KBLSGH 

(Laboratoire  d'anatomie  pathologtqae  de  la  Facalté  de  lâlle). 


Les  altérations  du  parenchyme  hépatique  déterminées  par  la 
rétention  de  la  bile  ont  éveillé  dans  ces  dernières  années  un  certain 
intérêt. inspiré  par  la  nécessité  de  pénétrer  plus  avant  dans  Tana- 
tomie  pathologique  générale  de  la  glande,  et  surtout  par  le  désir  de 
débrouiller  Thistoire  encore  incomplète  des  cirrhoses  du  foie.  Jus- 
qu'à aujourd'hui,  cet  intérêt  s'est  manifesté  plus  particulièrement  par 
la  publication  de  recherches  expérimentales  dont  quelques-unes  sont 
devenues  classiques  i. 

Quant  aux  observations  cliniques,  elles  sont  relativement  encore 
rares;  c'est  ce  qui  nous  a  décidé  à  publier  les  deux  faits  suivants,  qui 
ont  été  analysés  à  notre  laboratoire  au  commencement  de  cette 
année. 

'  On  connaît  sans  doute  depuis  longtemps  la  dilatation  des  voies 
bilaires  à  la  suite  de  l'arrêt  des  calculs,  Tangiocholite,  les  suppura- 
tions intra  et  extra-canaliculajres  et  jnème  les  cirrhoses  partielles 
développées  autour  des  canaux  remplis  de  concrétions  biliaires.  Les 
héj)atites  diffuses  consécutives  aux  affections  des  voies  biliaires  ont 
été  moins  fréquemment  décrites,  bien  que  signalées  depuis  long* 

1.  Voyez  :  Noie  tur  les  altéraliù^is  du  foie  eoméeutives  à  la  ligature  du  canal  choU' 
doqucy  par  MM.  Charcot  et  Gombault  {Arch,  de  physiol.  norm,  et  path.,  1876,  p.  272). 
—  ContrUmtion  à  Vétude  des  lésions  histologiques  du  foie  consécutives  à  la  ligature  du 
canal  cholédoque  {Ibid.,  1877,  p.  712).  —  Ueber  die  naturliehe  pàthologische  Injection 
der  Gallengànge  und  einige  anàere,  bei  der  Unterbindung  des  Ductus  Choledochus  bei 
Thieren  beobachtele  pathologische  Erseheinungen  ^  toq  D'  Léo  Popoff  {Virchow's 
Archiv,  1880,  Bd.  LXXXI,  s.  524). 

Rbv.  de  Méo.,  TOMB  I.  ^-  1881.  62 
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temps  par  Oruveilhier  \  Virchow  *,  Cohn  '  et  Wyss  *.  Nous  nous 
empressons  pourtant  de  reconnaître  que  les  quelques  observations 
publiées  jusqu'aujourd'hui  par  Beale  *,  MM.  Pierret,  Pitres*, 
Oharcot  et  Gk)mbault  ',  du  Oastel  S  Fragstein  ^  et  Lotze  *®  ont  mis 
en  relief  les  traits  essentiels  de  cette  cirrhose  chez  l'homme  ;  la  note 
que  nous  publions  ici  emprunte  son  intérêt  à  quelques  détails  com- 
plémentaires, et  aussi,  dans  l'un  des  cas  au  moins,  à  la  nature  de 
Tobstruction  déterminée  par  une  dégénérescence  cancéreuse  proba- 
blement primitive  des  voiesjbiliaires. 

Obs.  I.  —  Cancer  primitif  de  la  vésicule  biliaire  ;    oblitération 
complète  du  canal  cholédoque.  Cirrhose  hépatique. 

La  femme  Desruelles,  âgée  de  soixante-neuf  ans,  ouvrière  en  dentelles, 
est  admise  à  Thôpital  de  Saint-Sauveur  (service  de  M.  le  professeur 
Wannebroucq)  le  13  septembre  1880.  Elle  porte  sur  la  figure  et  le  cou 
les  traces  de  la  scrofule,  et  il  y  a  deux  ans  elle  a  subi  l'amputation  de  la 
cuisse  gauche  pour  une  affection  chronique  du  genou.  Depuis  cette  épo- 
que, sa  santé  a  été  assez  bonne  pour  lui  permettre  de  reprendre  et  de 
continuer  sans  interruption  son  travail,  à  la  vérité  peu  pénible.  Il  y  a 
un  mois  seulement  qu'elle  a  senti  ses  forces  diminuer  ;  elle  est  devenue 
jaune,  et  peu  de  temps  après  il  s'est  formé  à  Tépigastre  une  grosseur 
douloureuse  qui  Fa  décidée  à  entrer  à  l'hôpital. 

Voici  son  état  actuel  :  Point  de  fièvre,  chairs  flasques  et  amaigries» 
ictère  intense,  vert  olive  ;  Tépigastre,  très  douloureux  à  la  pression,  est 
occupé  par  une  tumeur  oblongue,  située  transversalement^  qui  se  perd 
de  chaque  côté  sous  les  deux  hypochondres;  le  bord  inférieur  du  foie  est 
masqué  par  le  rebord  costal  ;  l'étendue  de  la  matité  hépatique  ne  paraît 
pas  exagérée. 

L'appétit  est  bon,  mais  les  digestions  sont  pénibles,  les  seUes  presque 
décolorées. 

Les  organes  thoraciques  ne  présentent  rienjde  particulier. 

i*'  ocfoôre.  — •  Apyrexie  constante.  Ictère  vert  olive;  fonctions  diges- 

1.  Anaiomie  pathol.  gén,^  t.  III,  p.  209. 

3.  VerhanàXungen  d,  fhyi.  med.  Ge<.  |stt  Wurt*b,t  Bd.  VU,  «.  27. 

3.  Guntburg  ZeiUchr.,  Bd.  V,  H.  6. 

4.  Virchow'8  Archiva  Bd.  XXXV,  s.  559.  —  Voyez  Thierfélder,  in  Zùmura's 
Handbuch,  Bd.  VIII,  !••  Abth.,  b.  190. 

5.  Cité  par  M.  Charcot,  loc.  cit.,  p.  297. 

6.  Cités  par  M.  Hanoi,  in  Étude  tur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du 
foie,  1876. 

7.  Loc,  cit.,  p.  S95. 

8.  Archive*  génér,  de  médecine,  1S70,  t.  XXVIII,  p.  265. 

9.  Berlin,  kXin.  Wochenechr,,  1877,  n"«  16,  17,  19.  Cité  par  Thierfelder,  Hamélb, 
der  Krankh,  des  Chylop.  App.  in  ZiemsMen's  Handlmch,  Bd.  VIII,  !■-  Halfte,  !*•  Abth., 
s.  192. 

10.  Berh  klin.   Wochenschr.,  1876,  n»  30,  cité  par  Thierfelder,  loe.  cil.,  p.  192. 


KELSCH.  —  CIRRHOSES  DU  FOIE  971 

tives  languissantes,  selles  argileuses,  amaigrissementprogressif;  douleurs 
spontanées,  continuelles,  exaspérées  par  la  pression  à  l'épigastre.  Le 
volume  de  la  tumeur  n*a  pas  changé. 

20  octobre,  —  L'ictère  ne  varie  pas.  La  douleur  épigastrique  est  inces- 
sante avec  des  exaoerbations  périodiques  et  des  irradiations  dans  tout 
Tabdomen.  Les  fonctions  digestives  sont  de  plus  en  plus  mauvaises;  des 
vomissements  surviennent  de  temps  à  autre. 

i«'  novembre,  —  La  matité  hépatique  est  sensiblement  diminuée. 
Même  état  quant  au  reste. 

16  novembre,  —  L'état  général  décline  de  jour  en  jour.  L'ictère  ne 
varie  pas;  les  douleurs  ont  un  peu  cédé;  mais  du  liquide  s'est  formé  dans 
la  cavité  péri  ton  éale. 

Les  selles  sont  absolument  incolores.   ' 

28  novembre.  —  Marasme,  état  adynamique  profond,  ne  répond  plus 
et  parait  absolument  inconsciente  de  ce  qui  se  passe  autour  d'elle;  Tascite 
a  augmenté,  et  la  paroi  abdominale  est  œdémateuse  et  luisante. 

Mort  le  11  décembre. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Les  téguments,  les  tissus  profonds  et  les  liquides  ont  une  teinte  icté- 
rique  extrêmement  intense» 

Crâne,  —  A  part  l'atrophie  des  circonvolutions  et  l'exubérance  du 
liquide  sous-arachnoïdien,  le  cerveau  ne  présente  aucune  lésion  digne 
d'être  mentionnée. 

Thorax.  —  Les  deux  sommets  sont  soudés  à  la  plèvre  par  des  adhé* 
rences  anciennes,  lamelleuses.  Dans  les  deux  lobes  supérieurs,  les  bron* 
ches  sont  dilatées,  le  parenchyme  est  noir,  induré,  parsemé  de  cicatrices 
fibreuses  et  étoilées  ;  dans  les  autres  lobes,  il  est  atrophié,  sec,  fortement 
pigmenté  on  noir.  Dans  le  lobe  inférieur  droit,  trois  infarctus  cunéifor- 
mes, superficiels,  du  volume  d'une  noix,  rouges,  grenus,  avec  points 
roses  ou  grisâtres  sur  la  coupe. 

Le  cœur,  très  petit,  en  état  de  systole,  est  dépourvu  de  sa  couche 
adipeuse  superficielle.  L'artère  coronaire  est  transformée  en  un  tuyau 
sinueux,  entièrement  calcaire.  Les  cavités  droites  contiennent  quelques 
caillots  fibrineux  teints  en  jaune. 

La  valvule  mitrale  est  quelque  peu  épaissie  à  son  bord  libre,  sans  être 
altérée  à  la  surface.  La  membrane  interne  de  l'aorte  est  tomenteuse» 
inégale  et  parsemée  de  points  athéromateux. 

Abdomen.  -—  L'épiploon,  épaissi  et  ramassé  contre  le  bord  inférieur  du 
côlon  transverse,  forme  upe  tumeur  ferme,  dure,  oblongue,  placée  trans- 
versalement à  la  partie  supérieure  de  l'abdomen.  C'est  cette  tumeur  que 
Toa  sentait  à  Tépigastre.  Le  microscope  en  révèle  la  nature  cancéreuse  et 
colloïde.  Le  mésentère  est  également  infiltré  du  produit  néoplasique  et 
rétracté  comme  l'épiploon,  de  telle  sorte  que  l'intestin  grêle  se  trouve 
ramassé  sur  lui-même  et  réduit  à  une  masse  une  fois  et  demie  plus  petite 
qu'à  l'état  normal.  La  séreuse  pariétale  et  viscérale  est  recouverte  sur 
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presque  toute  son  étendue  d'un  semis  de  granulations  cancéreuses  très 

confluentes. 

Le  foie  est  petit,  atrophié  {1430  gramme-),  lisse,  mou,  flasque,  forte- 
ment ictérique,  d'une  teinte  vert  olive  très  foncée.  La  vésicule  biliaire  est 
transformée  en  une  masse  compacte,  blanche,  ferme,  du  volume  d*ane 
orange,  oblongue,  empiétant  de  3  ou  4  centimètres  sur  le  bord  antérieur 
du  foie  et  se  confondant  par  sa  partie  supérieure  avec  le  parenchyme, 
dont  elle  se  délimite  néanmois  aisément  par  la  couleur  et  la  consistance. 
Les  canaux  cystique,  hépatique  et  l'origine  supérieure  du  canal  cholédo- 
que sont  englobés,  fondus  dans  la  tumeur  que  le  microscope  montre 
être  de  nature  cancéreuse  avec  dégénération  colloïde.  Au  centre,  elle  est 
ramollie,  transformée  en  une  substance  molle,  gélatineuse,  analogue  à 
du  sagou  cuit,  à  laquelle  sont  incorporés  une  trentaine  de  calculs  biliaires 
du  volume  moyen  d'un  pois.  Ce  qui  frappe  à  Tincision  du  foie,  c'est  b 
flaccidité,  la  mollesse  du  parenchyme,  qui  n'a  aucun  des  attributs  ordi- 
naires de  la  sclérose,  et  surtout  Ténorme  dilatation  des  gros  canaux 
biliaires,  que  Ton  peut  poursuivre  avec  les  ciseaux  jusque  dans  le  voisi- 
nage do  la  surface.  Aux  environs  du  hile,  ils  admettent  très  facilement 
une  grosse  sonde  uréthrale;  si  Ton  engage  celle-ci  dans  le  sens  du  cours 
de  la  bile,  on  pénètre  aisément  au  centre  de  la  tumeur,  dans  cette  portion 
ramollie  qui  tient  en  suspension  les  calculs.  Tous  ces  canaux  dilatés 
contiennent  un  liquide  séro-purulent  louche,  teinté  en  vert,  dans  lequel 
le  microscope  décèle  des  globules  de  pus  altérés  et  une  infinité  de 
vibrions. 

La  muqueuse  de  Vestomac  et  de  Vintestin  grêle  est  extrêmement  pâle, 
sans  injection  sanguine  et  sans  aucun  vestige  do  coloration  bilieuse. 
Seule  la  muqueuse  du  gros  intestin  est  hyperémiée.  Le  rectum  contient 
quelques  scy baies  entièrement  argileuses. 

Examen  htstologique  ou  foie.  —  Le  squelette  fibro-vasculairc  et  le  paren> 
chyme  sont  le  siège  de  lésions  profondes  et  étendues  qui  méritent  d'être 
décrites  séparément. 

A.  Squelette  fibro-vasculaire,  —  Les  canaux-portes  sont  extrêmement 
élargis  par  la  dilatation  des  conduits  biliaires  et  par  Thyperplasie  exces- 
sive du  tissu  fibreux. 

Les  dimensions  exagérées  de  ces  conduits  ont  déjà  été  signalées  plus 
haut.  Sur  nos  coupes,  ils  sont  généralement  vides,  sans  vestige  de  revê- 
tement épithélial,  sauf  sur  quelques  points,  où  il  reste  un  lambeau  de 
cellules  cylindriques  auquel  adhère  une  couche  de  leucocytes  et  de  glo- 
bules rouges  englobés  dans  un  magma  granuleux.  Nous  n'insistons  pas 
davantage  sur  cette  absence  presque  générale  de  lëpithclium,  qui  très 
vraisemblablement  a  été  désagrégé  par  faction  dissolvante  do  la  bile 
après  la  mort  et  par  les  manœuvres  techniques.  L'intérêt  histologique 
porte  surtout  sur  le  tissu  fibreux  :  considérablement  hypertrophié,  celui- 
ci  forme  autour  des  voies  biliaires  dilatées  des  anneaux  massifs  qui  ne 
mesurent  pas  moins  de  2  à  5  millimètres  d'épaisseur  et  qui  à  un  fort 
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grossissement  se  laissent  décomposer  en  faisceaux  conjonctifs  épais,  ondu- 
lés, homogènes,  sans  apparence  fîbrillaire,  entourés  de  fibres  élastiques 
et  revêtus  çà  et  là  de  cellules  rondes  ou  en  fuseaux.  Presque  constam- 
ment, ces  masses  fibreuses  sont  sillonnées  par  des  canaux  biliaires  accès' 
soires,  toujours  dilatés,  dont  les  uns,  pourvus  d'un  revêtement  épithélial 
plutôt  cubique  que  cylindrique,  sont  oblitérés  par  des  amas  granuleux 
jaunes  enchâssant  des  leucocytes  ;  les  autres  au  contraire  sont  remplis  de 
productions  épithéliales  cylindriques  :  le  revêtement  épithélial  dessine  des 
saillies,  des  excroissances  pa'pillaires  qui  remplissent  plus  ou  moins  com- 
plètement la  lumière  du  canal  et  qui  témoignent  de  l'active  prolifération 
do  ses  éléments.  Ces  branches  accessoires  des  canaux-portes  sont  généra- 
lement entourées  d*anneaux  concentriques  de  tissu  conjonctif  qui  leur 
sont  propres.  Sur  la  marge  des  canaux,  on  observe  çà  et  là  des  branches 
biliaires  tout  à  fait  secondaires,  de  la  largeur  tout  au  plus  de  20  à  30  |i., 
formées  par  une  double  rangée  de  cellules  arrondies  ou  cubiques,  sans 
lumière  intermédiaire  apparente,  quelquefois  anastomosées  et  en  conti* 
nuité  directe  avec  les  trabécules  glandulaires  voisins.  Des  vaisseaux  san- 
guins, nous-  avons  peu  de  chose  à  dire  :  les  parois  des  artères  sont 
épaissies,  leur  tunique  musculaire  surtout  est  notablement  hypertrophiée, 
Tendothélium  proliféré  et  détaché  gît  souvent  libre  dans  la  cavité  vascu- 
laire;  les  veines  sont  vides  ou  remplies  encore  de  sang;  elles  sont  souvent 
entourées  d'un  manchon  de  leucocytes  très  serrés.  Enfin,  on  voit  presque 
partout  la  coupe  de  gros  troncs  nerveux  appartenant  au  système  du  grand 
sympathique,  et  souvent,  dans  le  voisinage  du  hile,  de  petits  foyers  de 
dégénérescence  cancéreuse  propagée  sans  doute  depuis  la  vésicule.  Un 
segment  restreint  de  la  nappe  fibreuse  est  occupé  par  un  système  de 
petites  loges  remplies  de  grosses  cellules  arrondies  dont  quelques-unes 
sont  colloïdes.  Les  mêmes  éléments  forment  çà  et  là  des  bouchons  dans 
les  canaux  biliaires  et  dans  les  espaces  plasmatiques. 

Quittons  maintenant  ces  larges  zones  fibreuses  des  canaux-portes,  et 
dirigeons  nos  regards  sur  le  parenchyme  proprement  dit.  Ici,  toute  la 
coupe  est  parsemée  rogulièreoient  de  nombreux  petits  îlots  fibreux  qui 
répondent  à  des  points  blancs  visibles  déjà  à  Tœil  nu  sur  la  tranche;  ils 
représentent  les  espaces -portes  notablement  agrandis,  mesurent  en 
moyenne  de  i/4  à  1  millimètre  de  largeur  et  rayonnent  souvent  dans  les 
ûssures  interlobulaires  ambiantes  par  des  arêtes  mousses  qui  no  s'anas- 
tomosent qu'exceptionnellement  avec  les  prolongements  voisins;  la  sclé- 
rose représente  dans  son  ensemble  un  système  de  plaques  stellaires  indé- 
pendantes; les  anneaux  périlobulaires  complets  sont  exceptionnels. 

Examinons  de  plus  près  la  structure  de  ces  plaques,  en  commençant 
par  les  plus  larges.  Dans  la  capsule  de  Glisson  épaissie  cheminent  des 
branches  artérielles  dont  la  tunique  musculaire  est  renforcée,  des  tron- 
cules  veineux  dilatés  dont  la  paroi  fibreuse  est  en  grande  partie  con- 
fondue avec  le  tissu  fibreux  ambiant,  un  gros  rameau  biliaire  dilaté,  vide 
et  dépouillé  de  son  épithélium  avec  des  branches  secondaires  dont 
l'aspect  est  variable»  Généralement  pourvues  d'un  épithélium  cubique. 
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elles  sont  le  plus  souvent  oblitérées  par  des  bouchons  de  globules  pyoides. 
quelquefois  par  des  excroissances  papillaires  de  cet  épithélium  et  plus 
communément  par  des  blocs  de  pigment  verdâtre.  brillant  et  très  rébio- 
gent  ;  dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  dilatées,  et  Tépithéliom  fait  souvent 
défaut. 

Le  tissu  conjonctif  de  ces  espaces  est  en  grande  partie  formé  de  fais- 
ceaux épais,  plus  ou  moins  ondulés,  entre  lesquels  sont  disposés  des 
éléments  cellulaires  en  [nombre  variable.  Sur  la  marge  des  plaques,  ces 
éléments  deviennent  de  plus  en  plus  prédominants  ;  en  même  temps,  on 

voit  apparaître  des  colonnettes  cellulaires  pleines  de  12  à  20  fA  de  largeur, 
qui  s^anastomosent  ensemble,  forment  un  réseau  à  mailles  plus  ou  moins 
larges,  et  se  continuent  souvent  très  nettement  avec  les  travées  glandu- 
laires voisines.  Cette  zone  marginale  fibro-cellulaire  et  canal iculée  est 
eonstante  ;  elle  se  développe  manifestement  aux  dépens  du  parenchyme 
voisin  dont  elle  contient  des  vestiges  épars  représentés  par  des  cellules 
et  des  tronçons  de  trabécules  glandulaires  en  voie  de  transformation 
cirrhotique  ;  çà  et  là^  elle  se  prolonge  sous  forme  de  coin  ou  de  promon- 
toire mousse  dans  une  fissure  ou  même  dans  l^intérieur  d'un  lobule, 
mais  sans  jamais  pénétrer  très  loin.  Il  en  résulte  que  la  ligne  de  jooctioa 
entre  le  tissu  morbide  et  le  parenchyme  est  loin  d*ètre  nette  ;  sur  nombre 
de  points  même,  on  passe  du  premier  au  second  par  des  gradations  insen* 
sibles«  La  substance  fondamentale  s'insinue  entre  les  trabécules  glanda- 
laires,  dont  les  cellules  multipliées  ou  non  redeviennent  peu  à  peu  élé- 
ments indifTérentSy  persistent  à  Tétat  de  colonnettes  ou  se  répandent  en 
amas  diffus  de  petites  cellules  colorées  en  rouge  par  le  picro-earmin. 

Arrivons  maintenant  aux  plaques  fibreuses  dont  Taire  est  moins  large, 
à  celles  qui  répondent  aux  plus  petits  espaces  interlobulaires.  Leur  des* 
cription  ne  diffère  pas  au  fond  de  celle  que  nous  venons  de  faire.  L'aire 
de  ces  espaces  est  de  deux  à  quatre  fois  plus  large  qu'à  Tétat  nonnal  ; 
tantôt  ils  apparaissent  sous  la  forme  de  plaques  polyédriques  irr^u- 
Hères,  d'aqtres  fois  ils  prennent  un  aspect  stellaire  très  él^;ant  par  les 
prolongements  qui  s'en  détachent  pour  s'insinuer  dans  les  fissures  voi- 
sines. Le  tissu  conjonctif  est  formé  par  une  substance  fondamentale 
hyaline  ou  vaguement  fîbroîde,  parsemée  dans  toute  son  épaisseur  par 
des  cellules  rondes  tantôt  compactes,  tantôt  claîr-semées  et  impr^nées 
souvent  sur  la  marge  des  plaques  d'une  quantité  innombrable  de  grains 
de  pigment  jaune  verdâtre,  vestiges  du  parenchyme  atrophié.  La  veio»- 
porte  est  souvent  élargie  sans  effusion  de  œllnles  lymphoides  sur  les 
bords,  Fartère  affaissée  sans  épaississement  notable  des  parois  ;  les  cel- 
lules musculaires,  peu  distinctes,  paraissent  eomme  fondues  ensemble;  les 
canaux  biliaires  ne  sont  dilatés  nulle  part,  mais  fréquemment  oblitéf^ 
par  de  petites  cellules  rondes  ou  par  des  amas  granuleux  informes  ;  ih 
sont  entourés  de  zones  concentriques  d'un  tissu  conjoactif  amorphe  ou 
faiblement  strié,  dans  lequel  se  pressent  quelquefois  àe  petites  cellnks 
rondes.  Enfin  ces  plaques  fibreuses  sont  presque  toujours  silloniiëea  par 
un  réseau  de  colonnettes  cellulaires  pleines  de  f  2-20  f&  de  largeur,  dont 
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on  constate  fréquemment  la  continuité  avec  les  trabécules  glandulaires. 
Les  prolongements  interfissuraux  présentent  une  structure  semblable  et 
ne  méritent  pas  une  description  spéciale.  Rappelons  seulement  qu'ils  ne 
sont  guère  effilés  et  qu'ils  s'étendent  rarement  très  loin  ;  e^ceptionnelle- 
mentf  on  les  voit  se  réunir  aux  prolongements  voisins  pour  former  des 
anneaux  incomplets  qui  rappellent  de  loin  la  cirrhose  vulgaire.  La  ligne 
de  démarcation  entre  le  tissu  morbide  et  le  parenchyme  est  rarement 
nette  ;  le  plus  souvent,  la  néoplasie  fibreuse  tend  à  envahir  la  substance 
glandulaire  et  en  échancre  les  bords  ;  elle  pénètre  plus  ou  moins  loin 
entre  les  trabécules,  les  dissocie,  découpe  parfois  de  Tilot  principal  de 
petites  masses  parenchymateuses  qui  se  détruisent  séparément  au  milieu 
du  tissu  fibreux.  Les  travées  glandulaires  en  contact  avec  ce  dernier  se 
modifient  profondément  ;  elles  se  transforment  en  petites  masses  diffuses 
de  cellules  embryonnaires,  ou  persistent  à  l'état  de  colonnettes  cellulaires 
formant  le  réseau  mentionné  ci-dessus. 

La  sclérose  est  donc  à  la  fois  extra  et  intra»lobukire. 

B.  Parenchyme.  -^  Le  tissu  glandulaire  proprement  dit  est  irréguliè- 
rement découpé  par  le  tissu  fibreux.  Gelui*ci  formant  plutôt  des  plaques 
simples  ou  stellaires  que  des  anneaux,  il  n'y  a  pas  de  morcellement  à 
proprement  parler  ;  même  dans  les  rares  points  qui  rappellent  par  leur 
aspect  la  sclérose  annulaire,  Tinvestissement  des  ilôts  parenchymateuic 
n'est  Jamais  complet  :  oeux-ci  restent  toujours  reliés  ensemble  par  des 
bandes  plus  ou  moins  larges  de  substance  glandulaire.  Par  sa  masse, 
celle-ci  du  reste  l'emporte  de  beaucoup  sur  le  tissu  fibreux  ;  à  vue  d'oeil, 
elle  est  à  ce  dernier  environ  comme  7  à  1  ;  c'est  dire  que  le  degré  de 
la  sclérose  n'est  pas  comparable  à  celui  que  présentent  d'ordinaire  les 
autres  formes  de  cirrhose  hépatique.  J^ourtant,  ce  parenchyme  épargné 
par  la  néoplasie  fibreuse  est  loin  d'être  normal  :  l'arrangement  de  ses 
diverses  parties  constitutives  est  profondément  troublé.  Qà  et  là,  l'œil 
rencontre  encore  un  lobule  reconnaissable  à  sa  veine  centrale,  le  plus 
souvent  thrombosée,  et  aux  trabécules  rayonnants  tout  à  l'entour  ;  d'ordi- 
naire, la  disposition  normale  est  effacée,  bouleversée  ;  la  veine  centrale  a 
cessé  d'être  apparente,  et  les  trabécules  d'avoir  cette  direction  régulière 
qui  permet  encore  de  s'orienter  dans  la  topographie  du  lobule  même  sans 
le  concours  de  la  veine  intra-lobulaire.  Ici,  la  substance  glandulaire,  co- 
lorée en  jaune  pâle,  est  formée  par  des  cellules>gglomérées  sans  ordre  ; 
elle  est  ramollie,  sans  cohésion,  souvent  émiettée  par  les  manœuvres 
techniques,  laissant  de  nombreuses  lacunes  dans  le  champ  de  la  coupe; 
ce  sont  des  portions  atrophiées  et  en  voie  de  dégénération  ;  ailleurs,  au 
contraire,  elle  forme  des  ébauches  de  granulations  miliaifes  hyperpla- 
slqties,  constituées  par  des  trabécules  épaissis,  accessibles  à  Timprégna- 
tion  picro-carminée  et  disposés  par  couches  parallèles  ou  concentriques. 
Ces  granulations,  qui  compriment  les  trabécules  du  voisinage,  sont 
marquées  par  des  taches  rouge  brun,  qui  tranchent  très  nettement  sur 
le  parenchyme  ambiant,  pâle  et  en  voie  de  désagrégation.  Enfin,  beau- 
coup de  nos  coupes  nOos  mratrent  des  foyers  asses  régulièrement 
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arrondis,  de  1/10  de  millimètre  de  diamètre  en  moyenne,  d'une  teinte 
jaune  dorée  éclatante,  situés  généralement  sur  les  confins  des  îlots  pa- 
renchymateux,  dans  le  voisinage  des  espaces  interlobulaires  ;  ce  sont 
manifestement  des  abcès  par  apoplexie  biliaire. 

Examinons  en  détail  ces  différents  points,  en  commençant  par  les 
portions  dégénérées  du  parenchyme.  Elles  forment  la  plus  grande  partie 
de  ce  dernier  et  se  reconnaissent  au  premier  abord  par  leur  teinte  plus 
jaune,  par  les  changements  survenus  dans  l'arrangement,  la  forme,  les 
dimensions  et  l'aspect  des  cellules  glandulaires.  Exceptionnellement, 
celles-ci  ont  conservé  leur  disposition  trabèculaire,  et,  dans  ce  cas,  elles 
sont  comprimées,  laminées,  étirées  par  la  pression  du  voisinage.  Le  plus 
souvent,  elles  sont  confusément  pressées  en  amas  compacts  interposés 
entre  les  îlots  fibreux  et  les  granulations  parenchymateuses  ;  c'est  en  vain 
que  Ton  chercherait  dans  ces  masses  une  disposition  rayonnée,  des  ves- 
tiges de  trabécules  ou  de  vaisseaux  capillaires.  La  plupart  des  éléments 
glandulaires  sont  notablement  atrophiés,  réduits  à  Tétat  de  petits  corps 
sphériques  ou  anguleux,  à  angles  émoussés  et  arrondis,  dont  la  grosseur 
dépasse  à  peine  celle  d*un  leucocyte.  Des  cellules  plus  volumineuses 
s'observent  aussi  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  mais  presque  con- 
stamment avec  des  dimensions  inférieures  à  celles  des  cellules  hépa- 
tiques, et  toujours  déformées,  étirées,  anguleuses  comme  les  précédents. 

Tous  ces  éléments,  grands  et  petits,  sont  profondément  modifiés  dans 
leur  aspect  ;  le  noyau  est  effacé  ou  peu  apparent  dans  la  plupart  d'entre 
eux  ;  ils  ont  un  reflet  jaunâtre,  une  apparence  lisse,  homogène  ou  fine- 
ment granuleuse  ;  presque  tous  sont  imprégnés  avec  profusion  de  gra- 
nulations pigmentaires,  jaune  verdâtres,  brillantes,  distinctes  ou  réunies 
en  blocs  volumineux  et  irréguliers  ;  la  dégénérescence  graisseuse  n'y  a  été 
vue  qu'exceptionnellement.  Ces  altérations  sont  identicjues  à  celles  qui 
ont  été  décrites  par  MM.  Charcot  et  Gombault  {loc»  cit.,  p.  281,  282  et  283), 
et  par  M.  Ghambard  {loc,  cit.,  p.  736  et  suivantes).  Au  niveau  des 
parties  ainsi  modifiées,  les  capillaires  paraissent  avoir  disparu  ;  au 
moins  les  éléments,  en  se  désagrégeant  sous  l'influence  des  manœuvres 
techniques,  ne  démasquent-ils  pas  de  squelette  vasculaire  net,  mais  une 
sorte  de  réseau  conjonctif,  délié  et  pâle,  dont  les  mailles  s'appuient  sur 
les  rares  capillaires  restés  visibles.  Sur  beaucoup  de  points,  les  cellules 
glandulaires,  parvenues  au  dernier  terme  de  Tatrophie  pigmentaire,  sont 
incorporées  à  une  substance  conjonctive  amorphe  complètement  dé- 
pourvue de  vaisseaux. 

Dans  les  granulations  hyperplasiques,  on  trouve  quelques-uns  des  ca^ 
ractères  de  la  phlegmasie  parenchymateuse  miliaire  ;  les  cellules,  dispo- 
sées en  travées  parallèles  ou  concentriques,  sont  hypertrophiées,  pour- 
vues de  deux  ou  trois  noyaux  assez  volumineux  ;  le  protoplasme  a  ime 
teinte  jaune  rougeâtre,  sombre  ;  il  est  encombré  de  granulations  pigmen- 
taires ou  même  de  concrétions  anguleuses  verdâtres  à  reflet  brillant; 
fréquemment,  ces  trabécules  présentent  une  disposition  tubulée  des  plus 
nettes.  Coupés  en  travers,  ils  laissent  voir  un  orifice  central  plus  ou  moins 
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dilaté  et  occupé  par  des  concrétions  verdâtres,  brillantes,  irrégulières 
de  forme,  sur  lesquelles  se  moulent  les  cellules  glandulaires  aplaties  et 
amincies  par  la  pression  excentrique;  cest  une  injection  naturelle  et 
des  mieux  réussies  des  capillaires  biliaires.  Ailleurs,  ces  trabécules  appa- 
missent  pleins^  et,  bien  que  toujours  épaissis,  ils  sont  formés  par  des 
cellules  plus  petites  qu'à  Tétat  normal,  par  conséquent  par  des  cellules 
manifestement  en  voie  de  multiplication  ;  çà  et  là,  ce  travail  d'hyper- 
plasie  tend  à  former  des  zones  continues  de  petites  cellules  et  même  de 
petits  foyers  de  tissu  embryonnaire  imprégnés  de  nombreux  blocs  de 
pigment  jaune  verdâtre.  Les  trabécules  épaissis  sont  ordinairement 
baignés  par  des  capillaires  dilatés,  gorgés  de  sang  ou  oblitérés,  soit  par 
des  thrombus  fibrineux,  soit  par  des  leucocytes  agglomérés  en  bouchons 
compacts.  Ce  qui  frappe  surtout  dans  ces  petits  vaisseaux,  c'est  Thyper- 
trophie  et  Thyperplasie  de  Tendothélium,  dont  les  cellules  remplissent 
quelquefois  avec  leur  renflement  médian  toute  la  largeur  du  capillaire  ; 
elles  sont  saturées  de  concrétions  biliaires  jaune  verdâtre,  qui  parfois  se 
réunissent  en  blocs  massifs^  venant  à  se  substituer  à  la  plus  grande 
partie  de  l'élément  cellulaire  ;  ces  blocs  se  montrent  aussi  libres  dans  le 
vaisseau,  dont  ils  obstruent  plus  ou  moins  complètement  la  lumière. 

La  membrane  interposée  entre  les  capillaires  et  les  trabécules  ne  nous 
a  paru  épaissie  nulle  part.  Enfin,  pour  compléter  l'histoire  de  ces  désor- 
dres parencbymateux,  il  nous  reste  encore  à  mentionner  certaines  lésions 
circonscrites,  sur  la  signification  desquelles  nous  n'avons  pu  nous  édifier 
complètement. 

Sur  presque  toutes  nos  coupes,  nous  rencontrons  do  distance  en 
distance  des  foyers  d'altération  arrondis,  aux  dimensions  de  1/5  à  i/10 
de  millimètre  de  diamètre,  situés  généralement  sur  les  confins  des 
îlots  parenchymateux,  de  manière  à  être  en  rapport  par  une  partie  de 
leur  circonférence  avec  l'espace  interlobulaire  voisin.  Ils  présentent  à 
envisager  trois  zones  :  une  centrale,  constituée  par  des  masses  presque 
informes,  opaques,  homogènes,  réfringentes,  d*une  couleur  jaune  bru- 
nâtre extrêmement  foncée  ;  Qà  et  là,  ces  masses  sont  désagrégées  en  blocs 
homogènes,  dans  lesquels  il  est  parfois  facile  de  reconnaître  encore  la 
forme  des  cellules  hépatiques  ;  du  reste,  au  pourtour  de  ces  masses  cen- 
trales, on  rencontre,  presque  toujours  des  éléments  glandulaires  très 
distincts  mais  atrophiés,  peu  granuleux,  homogènes  très  opaques,  réfrin- 
gents, d'une  teinte  jaune  ou  verdâtre  très  foncée  et  à  reflet  brillant  ;  les 
noyaux  y  sont  très  nets.  La  zone  moyenne  se  prête  difficilement  à  une 
analyse  précise  *,  elle  est  formée  de  cellules  hépatiques  infiltrées  de  gra- 
nulations jaunes,  ramollies,  désagrégées,  de  leucocytes  également  im- 
prégnées de  matières  colorantes  biliaires,  et  d'un  stroma  fibroîde  plus  ou 
moins  lâche,  procédant  des  parois  des  trabécules  épaissis  ;  enfin  la  zone 
périphérique  est  figurée  tantôt  par  des  trabécules  glandulaires  épaissis 
convergeant  comme  autant  de  rayons  vers  le  foyer,  plus  souvent  par  des 
travées  refoulées,  comprimées  et  tissées  en  un  feutrage  fibroîde  plus  ou 
moins  épais.  Quelquefois,  l'aspect  de  ces  foyers  est  plus  simple  ;  la  partie 
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centrale  est  fusionnée  en  une  masse  granuleuse,  jaune  foncé,  saturée  de 
pigment  biliaire  ;  dans  la  zone  périphérique  se  pressent  des  cellules 
glandulaires  au  contenu  homogène,  brillant,  jaune  brun  foncé,  comme 
vitreux,  sans  noyau  distinct.  Il  nous  semble  que  ces  lésions  doivent  être 
considérées  comme  de  petits  abcès  intra-lobulaires,  semblables  à  ceux 
qui  ont  été  décrits  par  M.  Charcot  ^  et  déterminés  probablement  par  un 
petit  épanchement  de  matière  biliaire. 

Un  mot  maintenant  en  terminant  sur  la  tumeur  ;  il  s^agit,  nous  Tavons 
déjà  dit,  d'un  carcinome  colloïde  type.  Des  travées  conjonctives  assee 
épaisses,  soutenant  un  réseau  fibreux  à  trabéoules  grêles  et  à  mailles 
remplies  de  substances  hyaline,  transparente,  au  milieu  de  laquelle  sont 
suspendues  des  cellules  clair-semées  en  dégénération  colloïde,  tel  est 
l'aspect  qui  se  présente  le  plus  ordinairement  sur  nos  coupes*  Les  loges 
sont  allongées  ou  irrégulièrement  arrondies,  sensiblement  égales,  sépa- 
rées seulement  ps^  de  minces  cloisons  fibroldes  mesurant  de  10-20  fi 
d'épaisseur  en  moyenne.  Les  cellules  qui  y  sont  contenues  sont  exacte» 
ment  sphériques,  gonflées  par  de  la  substance  muqueuse.  Ce  qui  reste 
du  protoplasme  forme  un  mince  croissant  appliqué  contre  la  paroi  ; 
le  plus  souvent,  le  noyau  n'est  plus  distinct.  Ces  images  varient  quelque 
peu,  suivant  les  points  où  portent  les  coupes  ;  ici,  la  transformation  col- 
loïde atteint  un  degré  extrême  ;  les  loges  cancéreuses,  confondues  par  la 
disparition  des  cloisons  intermédiaires,  forment  de  grandes  cavités  rem- 
plies de  substance  muqueuse  ;  ailleurs,  les  apparences  rappellent  plutôt 
le  squirrhe  ;  le  tissu  fibreux  y  est  prédominant  ;  les  loges  carcinoma- 
teuses  sont  petites,  effacées  et  plus  ou  moins  remplies  de  cellules  rondes 
en  dégénérescence  muqueuse.  Il  est  à  remarquer  qu'aucune  localisation 
cancéreuse  n'a  été  constatée  dans  le  parenchyme  hépatique  proprement 
dit,  hormis  à  la  face  inférieure,  où  la  substance  glandulaire  a  été  entamée 
superficiellement  par  contiguïté,  au  point  où  elle  se  trouvait  en  rapport 
avec  la  vésicule  dégénérée,  et  dans  les  canaux-portes  situés  dans  le  voi- 
sinage du  hile.  Ici,  en  effet,  le  néoplasme  s'est  propagé  de  la  vésicule  à 
une  certaine  distance  dans  Tintérieur  de  l'organe  à  travers  les  masses 
fibreuses  qui  occupent  ces  canaux,  et  en  suivant  les  voies  biliaires,  dont 
quelques-unes  sont  obstruées  dans  toute  cette  région  par  des  bouchons 
de  cellules  colloïdes. 

Avant  d'aller  plus  loin,  il  convient  d'ouvrir  ici  une  parenthèse 
pour  vider  une  question  étrangère  sans  doute  à  l'objet  de  celte  étudCi 
mais  que  nous  ne  saurions  passer  sous  silence  sous  peine  de  laisser 
une  lacune  regrettable  dans  cette  note.  Il  s'agit,  on  le  pressent  aisé- 
ment, de  décider  si  la  dégénérescenC/e  cancéreuse  des  voies  biliaires 
a  été  primitive  ou  secondaire. 

Le  carcinome  des  voies  biliaires  et  de  la  vésicole  est  extrémenient 

1.  Loe.  eU,j  p.  382. 
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rare  *,  si  rare  que  Ton  ne  devrait  réellement  considérer  comme  pri- 
mitifs que  les  cancers  qui  s'y  trouvent  exclusivement  localisés.  En 
effet,  toute  tumeur  concomitante  située  dans  le  voisinage,  même  si 
ses  caractères  anatomiques  en  imposent  pour  un  développement  pos- 
térieur à  celui  du  néoplasme  biliaire,  rend  l'interprétation  très  diffi- 
cile et  commande  une  grande  réserve.  Il  en  est  précisément  ainsi  dans 
Tobservation  précédente,  qui  nous  met  en  présence  de  deux  localisa- 
tions, Tune  dans  le  péritoine,  l'autre  dans  le  réservoir  biliaire;  nous 
ne  pensons  pas  devoir  faire  intervenir  le  parenchyme  hépatique  qui 
s'est  trouvé  altéré  d'une  façon  évidemment  secondaire,  sur  une  mince 
zone  en  contact  avec  la  partie  supérieure  de  la  vésicule  dégénérée. 
Eh  bien ,  malgré  les  restrictions  précédentes,  nous  inclinons  à  penser 
que,  dans  l'espèce,  c'est  le  réservoir  biliaire  qu'il  faut  considérer 
comme  le  foyer  primitif  du  carcinome,  et  non  pas  la  séreuse.  En 
effet,  s'il  en  était  autrement,  les  localisations  secondaires  du  foie 
se  seraient  faites  dans  le  parenchyme  et  non  pas  dans  les  voies  d'ex- 
crétion ;  c'est  du  moins  ce  qui  arrive  dans  l'immense  majorité  des 
cas  ;  d'un  autre  côté,  et  ceci  est  peut-être  plus  décisif,  le  cancer  pri- 
mitif du  péritoine  est  plus  rare  encore  que  celui  de  la  vésicule. 
a  Règle  générale,  dit  Klebs  *,  le  carcinome  du  péritoine  est  secon- 
daire. »  Au  reste*,  les  désordres  que  nous  avons  relevés  du  côté  de  la 
vésicule  sont  exactement  ceux  que  l'on  assigne  au  cancer  primitif 
de  cet  organe  :  les  parois  s'inûltrent,  la  cavité  disparaît  peu  à  peu, 
la  tumeur  finit  par  atteindre  les  dimensions  du  poing,  et  sa  partie 
centrale,  au  lieu  de  contenir  de  la  bile,  est  formée  par  des  masses 
cancéreuses  ramollies  ou  colloïdas,  auxquelles  sont  incorporés  des 
calculs  biliaires  variables  en  nombre,  en  volume  et  en  composition 
chimique. 

La  fréquence  de  ces  calculs  est  telle  qu'on  s'accorde  à  y  voir  plus 
qu'un  simple  phénomène  de  corrélation  :  seulement  on  a  conçu  de 
deux  façons  le  rapport  qui  les  relierait  au  cancer.  Les  uns,  avec 
Fôrster,  considèrent  la  cholélithiase  comme  secondaire,  consécutive 
au  cancer;  les  autres,  Schtlppel  et  Klebs  par  exemple,  voient  dans  ce 
dernier  le  produit  de  l'irritation  chronique  exercée  sur  les  parois  de 
la  vésicule  par  les  calculs.  Si  cette  dernière  interprétation  était 
exacte,  on  s'expliquerait  peutrctre  pourquoilcs  femmes, qui  sont  plus 


1.  Voyez  Villard,  Sur  U  cancvr  frimUif  de9  voU»  bUiair9s  (Gas.  du  hâpitaujt, 
1872).  —  Birch-Hinchfeid,  Uhrbwih  der  paiXologiieheH  Anaiomie,  Bd.  II,  s.  97S. 
—  Klebs,  Hctndbueh  der  pathologUchen  Anatomiê,  i.  493,  -~  Fôntor,  Handhuch  der 
Speeitllen  pathoîog,  AnaUtmie,  s.  713« 

i,  Loc.  cii,j  p.  492. 
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fréquemment  atteintes  de  cholélithiase  que  les  hommes,  paraissent 
plus  sujettes  au  cancer  des  voies  biliaires  que  le  sexe  masculin. 

Il  nous  paraît  difficile  de  prendre  partie  entre  ces  deux  opinions 
opposées  ;  au  reste,  ce  point  est  d'importance  secondaire  pour  l'objet 
de  notre  étude.  Il  convient  de  revenir  à  la  cirrhose  biliaire,  dont 
Tobservalion  précédente  offre  un  exemple  des  plus  complets,  compa- 
rable à  celui  d'une  expérience  régulièrement  instituée,  car  les  lésions 
que  nous  avons  mentionnées  ont  été  déterminées  par  une  rétention 
totale  et  d'une  durée  relativement  longue  de  la  bile.  Dans  le  cas 
suivant,  l'obstruction  n'a  été  que  passagère,  suffisante  toutefois 
pour  ébaucher  des  lésions  qui  se  confondent  par  leurs  caractères 
essentiels  avec  les  précédentes. 

Obs.  II.  — Ictère  chronique;  fièvre  intermittente  hépntiqxie.  Tuber^ 
culose  pulmonaire.  Atrophie  du  foie  et  dilatation  considérable  du 
canal  cholédoque, 

Willems  Léopold,  soixante-huit  ans,  menuisier  de  profession,  d'une 
constitution  autrefois  très  robuste,  est  admis  à  Thôpital  Sainte- Eugénie 
(service  de  M.  le  professeur  Hallez),  le  i«r  février  1881.  En  octobre  der- 
nier, il  a  déjà  fait  un  séjour  de  deux  mois  à  l'hôpital  pour  un  ictère  et 
un  point  de  côté  siégeant  à  droite.  Actuellement,  il  rentre  pour  des  acci- 
dents semblables  ;  il  y  a  trois  jours,  il  a  été  pris  assez  brusquement  de 
frissons  suivis  de  chaleur  et  de  sueurs  avec  points  douloureux  dans  le 
côté  droit,  et  dès  le  lendemain  la  jaunisse  reparut. 

Au  moment  de  l'entrée,  on  note  :  amaigrissement,  apyrexie,  ictère 
d'intensité  moyenne,  malaise  général,  anorexie  sans  nausées  ni  vomisse- 
ments; les  matières  fécales  sont  grises,  décolorées;  les  urines  contiennent 
une  forte  proportion  de  pigment  biliaire  ;  l'hypochondre  droit  est  le  siège 
d'une  douleur  fixe,  qui  s'exaspère  par  la  palpation,  sans  s'irradier  au 
loin,  et  gène  la  respiration  ;  la  matité  hépatique  est  un  peu  augmentée. 
L'auscultation  révèle  des  râles  sibilants  disséminés  dans  la  poitrine.  Le 
sommet  droit  donne  un  peu  de  submatité  à  la  percussion.  Le  malade 
affirme  n*avoir  jamais  eu  de  coliques  hépatiques. 

Les  2,  4  et  13  février,  le  malade  est  pris  d'un  accès  de  fièvre  semblable 
à  celui  qui  a  précédé  l'entrée  à  l'hôpital  ;  ces  accès  rappellent  trait  pour 
trait  la  fièvre  intermittente  hépatique.  L'ictère  augmente  après  chaque 
accès,  mais  il  n'y  a  pas  de  coliques,  et  les  calculs  sont  cherchés  en  vain 
dans  les  selles.  Dans  l'intervalle  des  crises,  Tapyrexie  est  complète,  mais 
la  douleur  hépatique  persiste,  et  le  foie  est  sensiblement  augmenté  de 
volume  ;  il  mesure  18  centimètres  sur  la  ligne  mammaire,  20  sur  la  ligne 
sternale,  et  13  sur  l'axillaire.  L'amaigrissement  est  considérable,  la  toux 
fréquente,  l'expectoration  abondante.  Au  sommet  droit,  l'oreille  perçoit 
une  expiration  très  prolongée  avec  de  gros  râles  humides. 
•  8  mars,  —  Depuis  le  milieu  du  mois  dernier,  un  certain  nombre  d'accès 
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peu  intenses,  à  la  suite  desquels  Tictère  augmente  toujours  ;  il  est  actuel- 
lement d'un  vert  très  foncé  ;  les  urines  sont  saturées  de  pigment  biliaire, 
les  selles  décolorées  ;  Tamaigrissement  est  considérable.  Le  foie,  diminué 
de  volume,  ne  mesure  plus  que  1 1  centimètres  sur  la  ligne  mammaire. 
8  sur  la  ligne  sternale  et  \  0  sur  l'axillaire. 

Le  22  mars,  un  accès  violent  avec  frisson  suivi  de  chaleur  et  de 
sueurs.  L'amaigrissement  est  extrême.  Tictère  très  intense  ;  souffle  et 
craquements  humides  pendant  Tinspiration  au  sommet  droit,  expectora- 
tion muco-purulente  abondante.  Urines  chargées  de  pigment  biliaire, 
exemptes  d'albumine. 

A  partir  de  ce  jour,  le  malade  ne  présente  plus  d'accès  de  fièvre  hépa- 
tique francs.  Il  tombe  peu  à  peu  dans  le  marasme  et  meurt  le  25  avril, 
au  milieu  d'un  état  comateux  qui  durait  depuis  trois  jours. 

Autopsie,  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Crâne.  —  Le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  est  gorgé  de  liquide,  et 
les  ventricules  latéraux  sont  également  distendus  par  l'accumulation  de 
sérosité.  Les  circonvolutions  sont  notablement  atrophiées  ;  mais  la  sub- 
stance cérébrale  est  exempte  de  toute  lésion  ancienne  ou  récente. 

Thorax.  —  Le  lobe  supérieur  droit,  très  adhérent,  est  sillonné  par  des 
branches  dilatées  ;  le  parenchyme  est  induré  et  parsemé  de  granulations 
fibreuses.  Les  deux  lobes  inférieurs  du  même  côté  sont  farcis  de  noyaux 
pneumoniques  miliaires  ou  pisiformes  et  de  granulations  grises  récentes. 
Le  parenchyme  est  œdémateux  et  imprégné  de  pigment  noir.  Le  poumon 
gauche  tout  entier  est  parsemé  de  noyaux  tuberculeux  en  transforma- 
tion caséeuse,  et  le  parenchyme  intermédiaire  est  œdémateux  et  comme 
gélatineux. 

Le  cœur  est  légèrement  hypertrophié  dans  sa  moitié  gauche.  Les  ar- 
tères coronaires  sont  transformées  en  tuyaux  rigides  par  la  dégéné- 
rescence calcaire.  L'origine  de  l'aorte  et  les  valvules  sigmoîdes  sont 
incrustées  de  plaques  crétacées  ;  ces  valvules  pourtant,  soumises  à 
l'épreuve  hydraulique,  se  montrent  suffisantes. 

Abdomen.  —  Point  d'épanchement  ascitique,  tuberculose  péritonéale 
récente,  généralisée.  Le  feuillet  viscéral  et  pariétal  est  parsemé  d'un  semis 
granuleux  très  fin,  sans  exsudation  solide  ni  liquide  ;  à  la  face  inférieure 
du  diaphragme  et  à  la  face  supérieure  du  foie,  on  constate  des  nco mem- 
branes sèches,  vasculaires.  inûltrées  elles-mêmes  de  granulations  tuber- 
culeuses. 

Le  foie  est  atrophié  ;  il  pèse  1374  grammes  ;  sa  surface  est  couverte 
vers  les  bords  droit  et  gaucho  de  fines  granulations  jaunes,  du  volume 
d'une  tête  d'épingle,  séparées  par  des  dépressions  rose-lilas,  paraissant 
répondre  à  des  tractus  conjonctifs. 

En  outre,  sept  abcès^  plus  ou  moins  volumineux,  font  saillie  à  la  sur- 
face :  deux  d'entre  eux,  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule,  siègent  sur 
le  bord  latéral  droit;  les  cinq  autres,  du  volume  d'un  noyau  de  cerise  à 
celui  d'une  grosse  amande,  sont  dispersés  sur  la  face  supérieure  et  infé- 
rieure de  l'organe.  Ils  contiennent  du*  pus  fluide,  mais  assez  bien  lié» 
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d'une  teinte  vert  clair  très  prononcée.  L'apparence  granuleuse  ne  se 
retrouve  plus  sur  la  coupe  ;  en  revanche,  celle-ci  a  un  aspect  légèrement 
muscade,  avec  les  attributs  du  foie  gras.  Lie  parenchyme,  d*une  teinte 
générale  vert  olive  pâle,  est  assez  ferme,  mais  sans  induration  cirrhoti* 
que;  il  est  farci  d^une  multitude  d'abcès  du  volume  d*un  noyau  de  cerise 
à  celui  d'une  grosse  noisette;  on  en  compte  une  trentaine,  tous  formés 
par  du  pus  assez  bien  lié  et  coloré  en  vert  plus  ou  moins  prononcé.  Le 
canal  cholédoque  s'ouvre  dans  le  duodénum  par  un  orifice  qui  admet 
aisément  une  sonde  uréthrale  de  moyen  calibre.  Il  est  lui-même  très 
dilaté,  cinq  fois  au  moins  plus  large  qu^à  l'état  normal;  la  dilatation 
s'étend  au  canal  hépatique  et  à  ses  principales  divisions  intraglandulaires, 
que  l'on  peut  poursuivre  avec  les  ciseaux  jusque  dans  le  voisinage  de  la 
capsule,  Iciirs  dimensions  étant  égales  à  celles  d'une  plume  d'oie  ou  d'une 
plume  de  corbeau;  elles  contiennent  un  peu  de  bile  qui  n'a  aucun  carac- 
tère purulent. 

La  vésicule  biliaire  est  très  petite,  atrophiée;  elle  contient  environ 
deux  cuillerées  de  liquide  muqueux  incolore  ou  légèrement  grisâtre  dans 
lequel  nagent  une  vingtaine  de  concrétions  noires  comme  de  la  poix  de 
Bourgogne,  du  volume  moyen  d'un  grain  de  mil.  La  muqueuse  est 
altérée  dans  sa  contexture;  au  lieu  de  l'aspect  aréolaire  ordinaire,  elle 
présente  presque  partout  une  surface  lisse,  d'un  gris  rosé  très  pâle.  Le 
canal  cystique,  près  de  son  embouchure  dans  le  canal  cholédoque,  se 
perd  dans  une  petite  masse  de  tissu  cicatriciel  qu'il  est  impossible  de 
franchir  avec  le  stylet  le  plus  fin.  La  portion  du  canal  comprise  entre  la 
cicatrice  et  la  vésicule  n'est  pas  dilatée,  mais  accessible  à  la  sonde.  . 

La  muqueuse  de  V estomac  est  pâle  et  déplissée;  celle  de  V intestin  ne 
présente  rien  de  particulier  à  mentionner. 

Les  reins  sont  quelque  peu  congestionnés,  sans  autre  apparence  mor- 
bide extérieure. 

La  ra^e  est  légèrement  hypertrophiée  ;  la  capsule  est  irrégulièrement 
épaissie  ;  le  parenchyme  est  flasque,  sans  diflluence,  d'une  teinte  rouge 
brun  clair,  avec  des  corpuscules  lymphatiques  très  apparents. 

Bien  que  l'autopsie  ne  nous  ait  révélé  ni  calculs  biliaires  ni  obstruction 
des  canaux  cholédoque  ou  hépatique»  bien  que  la  clinique  n'ait  pu  nous 
fournir  la  preuve  matérielle  de  la  cholélithiase  (les  recherches  ont  sans 
doute  été  insuflisantes),  nous  n'en  avons  pas  moins  les  signes  formels 
d'une  rétention  prolongée  de  la  bile  dans  cette  dilatation  énorme  des 
canaux  intra  et  extra-hépatiques. 

Analyse  histologique  du  foie.  —  Les  altérations  relevées  dans  le  foie 
sont  de  deux  sortes  :  il  s'agit  d'une  part  d'une  sclérose  commençante» 
occupant  les  espaces  et  les  fissures  interlobulaires,  d'autre  part  d'une 
lésion  dégénérative,  d'une  infiltration  graisseuse  très  étendue  du  paren- 
chyme. La  première  de  ces  lésions  ressortit  manifestement  à  la  rétention 
biliaire  ;  la  deuxième  doit  être  rapportée  à  la  cachexie  tuberculeuse. 

Â.  Sclérose.  —  Nous  décrivons  très  sommairement  les  lésions  phleg- 
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masiques,  car,  à  Tintensité  près,Ielle8  sont  identiques  à  celles  de  Tobser- 
vation  précédente. 

La  coupe  nous  montre  le  tissu  fibreux  des  canaux-portes  épaissi,  dis- 
posé en  couches  massives  autour  des  vaisseaux,  surtout  des  conduits 
biliaires;  elle  est  parsemée  en  outre  sur  toute  son  étendue,  et  d'une 
manière  assez  régulière,  de  petits  Ilots  de  tissu  conjonctif  occupant  les 
espaces-portes,  dont  Taire  est  de  une  fois  et  demie  à  deux  fois  plus  large 
qu'à  l'état  normal.  Tantôt  ces  petites  masses  fibreuses  sont  arrondies  ou 
irrégulièrement  contournées  ;  d'autres  fois,  elles  émettent  par  leur  péri- 
phérie des  prolongements  qui  s'insinuent  dans  les  fissures  ambiantes  sans 
s'étendre  très  loin  et  sans  se  réunir  aux  prolongements  voisins.  C'est  une 
particuliarité  qui  différencie  d'emblée  cet  aspect  de  celui  de  la  cirrhose 
annulaire,  laquelle,  on  le  sait,  procède  dès  le  début  par  Tinvestissement 
complet  d'un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  lobules.  L'agrandis- 
sement s'observe  donc  dans  tous  les  espaces,  grands,  moyens  et  petits; 
la  veine  est  constamment  élargie,  l'artère  revenue  sur  elle-même  sans 
épaississement  sensible  de  ses  parois.  Dans  les  canaux-portes  et  les 
espaces  de  moyenne  grandeur,  les  conduits  biliaires  sont  dilatés,  libres 
et  revêtus  ou  non  d'un  épithélium  cylindrique,  régulier  et  non  altéré; 
dans  les  petits  espaces  et  les  fissures,  ces  conduits  sont  comprimés  ou 
oblitérés  par  des  leucocytes,  des  bouchons  granuleux;  dans  tous,  le  tissu 
conjonctif  est  hypertrophié,  disposé  en  couches  concentriques  autour  des 
voies  biliaires. 

Les  faisceaux  fibreux,  entrecroisés  à  angle  très  aigu,  sont  séparés  par 
des  espaces  clairs  ou  par  de  toutes  petites  cellules  rondes  disposées  en 
traînées  plus  ou  moins  compactes  et  vivement  imprégnées  par  le  picro- 
oarmiu.  L'existence  de  ces  cellules  entre  les  faisceaux  fibreux  est  à  peu 
près  constante;  on  les  trouve  sur  toute  l'étendue  de  Tespace,  sans  prédi- 
lection marquée  pour  le  voisinage  des  canaux  biliaires;  au  contraire,  elles 
se  montrent  d^ordinaire  plus  abondantes  vers  la  zone  marginale  de 
l'espace  ;  là  aussi  apparaissent  des  colonnettes  cellluaires  pleines,  si- 
nueuses ou  ramifiées,  qui  pénètrent  plus  ou  moins  obliquement  dans  l'îlot 
parenchymateux  voisin,  et  se  continuent  avec  des  trabécules  glandulaires. 
Cette  zone  fibro-cellulaire  marginale,  dont  les  contours  du  côté  du  paren- 
chyme sont  souvent  vagues  ou  irréguliers,  impose  l'idée  que  les  espaces 
s'agrandissent,  en  partie  au  moins,  par  la  périphérie  et  aux  dépens  de 
la  susbtance  glandulaire.  Indépendamment  des  prolongements  qui  rayon- 
nent des  espaces  dans  les  fissures  et  qui  d'ailleurs  présentent  la  même 
structure  que  le  tissu  dont  ils  procèdent,  on  voit  encore,  avec  des  gros- 
sissements convenables,  partir  de  certains  espaces  des  arêtes  fibro-cellu- 
laires  très  fines,  très  grêles,  vivement  colorées  en  rouge,  qui  s'insinuent 
entre  les  trabécules  et  pénètrent  plus  ou  moins  profondément  dans  le 
lobule  en  suivant  la  direction  des  capillaires  qui  sont  amoindris  ou  com- 
plètement effacés  par  elles.  Ces  expansions  s*anastomosent  souvent  entre 
elles  de  manière  à  former  un  réseau  dont  les  maiUes  enveloppent  un  à  un 
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les  éléments  glandulaires  et  dessinent  de  petits  foyers  de  sclérose  mono- 
cellulaire à  la  périphérie  de  certains  îlots. 

B.  Parenchyme.  —  Nous  avons  peu  de  chose  à  en  dire.  Ce  qui  y 
domine,  c^est  Tinfiltration  graisseuse.  On  peut  estimer  à  vue  d'œil  qu'elle 
règne  sur  la  moitié  au  moins  de  la  susbance  glandulaire,  affectant,  par 
rapport  au  lobule,  son  mode  de  répartition  ordinaire  :  la  zone  centrale  a 
conservé  son  apparence  normale  ;  la  portion  marginale,  la  plus  étendue, 
est  complètement  transformée  par  le  dépôt  graisseux  :  les  cellules  y  sont 
représentées  par  des  vésicules  graisseuses,  arrondies,  avec  un  anneau 
protoplasmique  très  mince  refoulé  vers  la  périphérie  ;  les  capillaires  sont 
complètement  affacés  ;  tout  à  fait  à  la  phériphérie  des  lobules,  ils  sont 
souvent  remplacées  par  les  minces  arêtes  iîbro-cellulaires  qui  émanent 
des  espaces-portes  voisins  et  dont  il  a  été  question  plus  haut  ;  les  portions 
de  trabécules  comprises  entre  ces  arêtes  sont  ou  disséquées  par  elles  ou 
transformées  en  petites  colonnettes  cellulaires  vivement  imprégnées  par 
le  picro-carmin.  Dans  la  portion  centrale  des  lobules  respectée  par  Tinfil- 
tration  graisseuse,  les  capillaires,  loin  d'être  effacés,  sont  élargis,  remplis 
de  globules  blancs;  Tendothélium  y  est  gonflé,  parfois  détaché;  la  veine 
sus-hépatique  est  distendue  et  sa  paroi  fibreuse  généralement  épaissie. 
Les  trabécules  glandulaires  ne  nous  ont  pas  paru  sensiblement  altérée; 
çà  et  là,  ils  sont  atteints  par  l'infiltration  graisseuse  ;  exceptionnellement, 
ils  sont  en  voie  d'hyperplasie  et  de  transformation  embryonnaire. 


Telle  est  l'analyse  de  ces  deux  faits,  qui  se  complètent  Tua  par 
l'autre  :  dans  le  premier,  il  s'agit  d'une  obstruction  lente,  totale  et 
permanente  du  canal  cholédoque,  par  conséquent  de  conditions  pres- 
que identiques  à  celles  de  l'expérimentation;  dans  le  second,  la  stase 
biliaire  a  été  probablement  incomplète,  dans  tous  les  cas  transitoire. 
A  ces  conditions  pathogéniques  différentes  pour  chaque  cas  corres- 
pondent des  lésions  inégales  dans  leur  extension,  mais  identiques 
dans  leurs  caractères  essentiels.  Ces  caractères  sont  ceux  d^une 
phlegmasie  lente,  diffuse,  à  la  fois  interstitielle  et  parenchymateusc, 
marquée  par  une  tendance  éminemment  dégonérative. 

À  vrai  dire,  cette  phlegmasie  ne  se  manifeste  point  par  des  modi- 
fications saillantes  dans  Tétat  macroscopique.  Kn  ce  qui  concerne  le 
volume,  Torgane  oscille  dans  un  sens  ou  dans  l'autre  autour  de  la 
norme,  sans  jamais  atteindre  le  degré  d'atrophie  de  l'hépatite 
fibreuse  vulgaire  ni  l'augmentation  formidable  de  la  cirrhose  hyper- 
trophique;  ne  présentant  d'autre  part  qu'exceptionnellement  des 
granulations,  il  s'ensuit  qu'il  ne  se  différencie  du  foie  normal  que 
par  la  coloration  vert  olivâtre  du  parenchyme,  par  la  dilatation  des 
conduits  biliaires  extra  et  intra-hépatiques,  et  enfin  par  ces  nom- 
breux abcès  disséminés  dans  la  substance  glandulaire;   ajoutons 
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pourtant,  que,  d'ordinaire,  il  est  flasque,  exsangue  et  pourtant  résis- 
tant au  couteau. 

Les  caractères  histologiques  sont  beaucoup  plus  significatifs  : 
Une  hyperplasie  diffuse  du  tissu  fibreux  s'étendant  au  parcours  tout 
entier  de  la  capsule  de  Glisson,  depuis  les  canaux-portes  jusqu'aux 
fissures  inter-lobulaires ,  sans  tendance  marquée  à  la  disposition 
annulaire,  Tenvahissement  des  lobules  par  la  périphérie  et  l'agran- 
dissement des  plaques  fibreuses  aux  dépens  de  la  substance  glandu- 
laire, des  altérations  dégénératives,  pigmentaires  du  parenchyme, 
avec  foyers  d'hyperplasie  miliaire  vaguement  ébauchés,  telles  sont 
les  lésions  dominantes. 

Dans  l'observation  I,  la  substance  glandulaire  est  restée  pendant 
de  longs  mois  en  contact  avec  la  bile,  exposée  à  tous  les  actes  des- 
tructeurs qu«  Ton  peut  supposer  à  celle-ci  ;  néanmoins,  bien  qu'elle 
eût  perdu  de  sa  cohésion,  bien  que  ses  éléments  fussent  dissociés, 
atrophiés  et  diversement  altérés,  nous  n'avons  pu  trouver  une  trace 
de  cette  destruction  granulo-graisseuse  générale  qui  marque  la  ter- 
minaison de  l'atrophie  jaune  aiguë  et  que  Dush  rapportait  à  l'action 
dissolvante  de  la  bile.  Au  reste,  les  idées  de  cet  observateur  sur  ce 
point  sont  depuis  longtemps  justement  abandonnées,  et  si  nous 
mentionnons  d'une  manière  spéciale  l'absence  de  graisse  dans  nos 
cellules  en  voie  de  dégénération,  c'est  pour  montrer  combien,  dans 
l'espèce,  la  pathologie  clinique  concorde  avec  la  pathologie  expéri- 
mentale ;  la  dégénérescence  graisseuse  en  effet  a  fait  défaut  chez  les 
animaux  soumis  à  l'expérimentation  par  MM.  Charcot  et  Gombault, 
Chambard,  Popoff  et  par  nous-môme.  Quant  à  V infiltration  grais- 
seuse si  étendue  du  foie  de  notre  observation  II,  elle  appartient 
incontestablement  à  la  cachexie  tuberculeuse  et  n'a  pas  à  inter- 
venir ici. 

En  résumé,  il  s'agit,  dans  les  deux  faits  analysés  dans  cette  note, 
d'une  hépatite  diffuse,  à  la  fois  intra  et  extra-lobulaire,  à  caractère 
dégénérât) f,  aboutissant  à  l'atrophie  de  l'organe  sans  induration 
marquée  et  sans  état  granuleux. 

Considérées  individuellement,  les  diverses  altérations  morbides 
que  nous  avons  décrites  n'ont  rien  de  spécial  ;  elles  se  rencontrent, 
à  des  degrés  variables,  dans  toutes  les  formes  d'hépatite  que  nous 
connaissons  :  envisagfées  dans  leur  ensemble,  elles  se  confondent 
avec  celles  que  la  ligature  du  canal  cholédoque  produit  chez  certains 
animaux  et  consacrent  ainsi  par  la  clinique  la  valeur  des  données 
fournies  par  la  pathologie  expérimentale.  Nous  disons  chez  certains 
animaux  :  il  est  à  remarquer,  en  effet,  que,  toutes  choses  étant  égales 
d'ailleurs,  elles  ne  semblent  pas  se  développer  avec  la  même  facilité 
Rey.  de  méo.,  tome  I.  -^  1881.  63 
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chez  tous.  M.  Popoff  n'a  pas  réussi  à  les  produire  chez  les  chiens,  et 
nous-même,  sur  dix  sujets  de  cette  espèce  ayant  succombé  du  troi- 
sième au  sixième  jour  après  la  ligature  du  canal  cholédoque,  nous 
n'avons  pas  trouvé  de  vestige  d'hépatite.  Des  quatre  chiens  opérés  par 
M.  Popoff,  un  seul  offrit  à  peine  trace  d'hépatite,  hien  qu'il  eût  sur- 
vécu plus  longtemps  à  l'opération  que  deux  lapins  chez  qui  la  réten- 
tion complète  de  la  bile  produisit  rapidement  toutes  les  altérations 
décrites  par  MM.  Charcot  et  Gombault. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  cirx-hosc,  nous  ne  pouvons  mieux 
feire  que  de  nous  ranger  à  l'opinion  de  M.  Charcot,  qui,  tout  bien 
considéré,  la  rapporte  à  l'irritation  exercée  par  les  canaux  distendus 
sur  les  tissus  ambiants  et  à  certaines  propriétés  phlogogènes  pro- 
bables de  la  bile  accumulée.  Bien  entendu,  celte  irritation  ne  s'épuise 
pas  au  pourtour  immédiat  des  canaux  biliaires  ;  elle  se  diffuse  au 
loin  avec  la  bile  qui  retourne  au  sang  pai*  les  vaisseaux  lymphati- 
ques, et  impressionne  sur  son  trajet  le  tissu  conjonctif  des  espaces- 
portes  comme  les  éléments  du  parenchyme  proprement  dit. 

Quel  que  soit  du  reste  le  mode  pathogénique  invoqué,  la  phJeg- 
masie  chronique  consécutive  à  la  rétention  de  la  bile  n'est  pas  un 
fait  propre  à  l'histoire  pathologique  du  foie  ;  elle  paraît  se  développer, 
avec  des  caractères  généraux  à  peu  près  semblables,  dans  toute 
glande  dont  le  produit  de  sécrétion  n'est  pas  éliminé  au  fur  et  à 
mesure  ;  c'est  au  moins  ce  qu'il  est  permis  de  conclure  des  recher- 
ches récentes  de  M.  Brissaud  *  sur  l'épididyme  du  lapin,  de  celles 
d'Aufrecht  •  sur  le  rein  du  même  animal,  et  de  nos  propres  analyses 
faites  sur  plusieurs  reins  atteints  d'hydronéphrose  provenant  de 
femmes  mortes  de  cancer  de  l'utérus  avec  oblitération  de  l'uretère 
par  le  néoplasme.  Ce  sont  toujours  des  lésions  semblables,  qui  con- 
sistent dans  le  retour  à  l'état  embryonnaire  de  Tépithélium  sécré- 
teur, et  dans  Thyperplasie  du  tissu  fibreux,  dans  une  cirrhose  épi- 
théUale  et  conjonctive. 

L'intérêt  de  la  cirrhose  biliaire  est  resté  jusqu'à  présent  purement 
histologique  et  pathogénique;  son  histoire  clinique  est  encore  à  faire. 
Les  lésions  que  nous  avons  décrites  sou^elles  susceptibles  d'at- 
teindre un  degré  suffisant  pour  se  manifester  par  des  troubles  fonc- 
tionnels propres  ?  Il  n'est  pas  facile  de  répondre.  Ce  qui  est  certain, 
c'est  que  les  observations  produites  jusqu'à  ce  jour  sont  presque 
toutes  muettes  sur  l'évolution  clinique  de  cette  singulière  phleg- 
masie. 

1.  Arch.  de  physiol.  norm.  et  pathol,^  1680,  p.  778. 

2.  Die  diffuse  NephritU  {Centralblatt  fur  die  medicinitchen  Wiêsenschaften  ^  1879. 
s.  872).  . 
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Dans  le  cas  rapporté  par  MM.  Charcot  et  Gombault  *,  il  n'existait 
aucun  symptôme  qui  pût  faire  supposer  une  cirrhose  ;  dans  celui  de 
M.  du  Castel  *,  il  y  eut  bien  un  peu  d'ascite,  mais  le  sujet  était  légè- 
rement alcoolique,  et  cette  circonstance  a  bien  pu  ne  pas  être  étran- 
gère à  rhôpatite.  Ce  n'est  que  dans  l'observation  de  Beale  '  que  nous 
trouvons  mentionnée  une  ascite  qui  devient  à  la  fin  assez  considé- 
rable pour  nécessiter  la  ponction. 

D'après  l'ensemble  des  faits  connus,  il  paraît  probable  que,  chez 
l'homme  au  moins,  la  cirrhose  biliaire,  bien  différente  sous  ce  rap- 
port dos  cirrhoses  hyp^trophiques  et  atrophiques,  n'est  pas  soscei]^- 
tible  d'atteindre  un  très  haut  degré,  môme  si  on  lui  prête  des  condi- 
tions de  durée  convenable.  C'est  au  moins  ce  qu'il  est  permis  de 
conclure  de  notre  observation  I,  où  l'obstruction  du  canal  cholé- 
doque a  persiste  pendant  de  longs  mois,  et  du  fait  de  Fragstein,  rap- 
porté par  Thierfelder  *.  Il  s'agit  dans  ce  dernier  cas  d'une  femme  qui 
succomba  à  des  symptômes  gastriques  survenus  depuis  six  mois. 
Douze  ans  auparavant,  elle  avait  eu  pendant  trois  mois  de  l'ictère, 
des  crampes  d'estomac  et  des  vomissements.  L'autopsie  révéla  un 
foie  atrophié,  flasque,  granuleux,  et  non  ictérique  ;  le  canal  cholé- 
doque mesurait  plus  de  2  centimètres  de  circonférence  ;  la  vésicule 
biliaire  était  épaissie  et  atrophiée,  et  le  canal  cystique  oblitéré. 

Les  conduits  biliaires  intorlobulaires  furent  trouvés  entourés 
d'épaisses  couches  fibreuses  concentriques.  Le  tissu  conjonctif  extra 
et  intra-lobulaire  était  sensiblement  hypertrophié,  infiltré  par  places 
de  cellules  lymphoïdes,  et  les  cellules  hépatiques  étaient  atrophiées, 
imprégnées  de  graisse  ou  de  pigment. 

L'auteur  rapporte  la  cirrhose  à  la  choléUthiase  et  à  la  rétention 
biliaire  qui  ont  dû  exister  douze  ans  auparavant,  à  l'époque  où  le 
sujet  souffrait  de  crampes  d'estomac  et  d'ictère,  et  il  se  fonde  sur  la 
riche  infiltration  de  cellules  embryonnaires  pour  admettre  que  le 
processus  n'avait  pas  cessé  d'évoluer  depuis  cette  époque.  Tout  en 
reconnaissant  qu'il  y  a  lieu  de  faire  quelques  réserves  sur  cette  inter- 
prétation, nous  nous  croyons  néanmoins  fondé  à  déclarer,  en  ma- 
nière de  conclusion,  que  la  cirrhose  biliaire  est  une  phlegmasio 
lente,  torpide,  qui  peut  évoluer  fort  longtemps,  peut-être  pendant 
des  années,  sans  atteindre  le  degré  des  cirrhoses  ordinaires,  sans 
produire  ni  granulation  ni  induration  très  marquée,  et  enfin  sans 
déterminer  des  phénomènes  cliniques  appréciables. 

1.  Loc.  cit.,  p.  205. 

2.  Loc.  et/.,  p.  265. 

3.  Citée  par  MM*  Chvcoi  et  Grombaolt,  lo«.  et/.,  p.  208. 

4.  Loc.  cit.  y  8.  199» 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DES 

PARALYSIES  SPONTANÉES  DU  PLEXUS  BRACHIAL 

Par  le  D'  M.  LANNOIS. 


La  question  des  paralysies  périphériques  spontanées  du  membre 
supérieur  présente  encore  plus  d'une  obscurité,  alors  qu'au  contraire 
on  connaît  assez  bien  les  paralysies  traumatiques  à  la  suite  de  luxa- 
tions ou  de  fractures  de  Thumérus,  de  compression  produite  par  les 
béquilles  ou  une  tumeur,  par  l'application  du  forceps  (paralysies 
obstétricales  de  Duchenne  de  Boulogne).  Qu'on  ouvre  à  ce  chapitre 
les  livres  les  plus  récents  et  les  plus  complets  que  nous  possédions 
sur  les  maladies  du  système  nerveux,  celui  de  Grasset  *  ou  celui  de 
Ross  "  par  exemple,et  Ton  verra  combien  peu  nous  savons  actuelle- 
ment sur  ce  sujet.  Non  seulement  les  faits  sont  rares,  mais  ils  pré- 
sentent entre  eux  de  telles  dissemblances  que  tout  travail  synthétique 
serait  au  moins  prématuré.  Nous  n'avons  d'autre  prétention,  en 
publiant  les  deux  cas  relatés  plus  loin,  que  d'apporter  de  nouveaiu 
matériaux  qui  pourront  servir  plus  tard  à  ceux  qui  écriront  l'histoire 
des  paralysies  du  plexus  brachial. 

Demangeot  Joseph,  vingt-trois  ans,  incorporé  au  27*  de  ligne  depuis 
seize  mois,  entre  le  19  février  1881  à  l'hôpital  militaire  de  la  Charité,  à 
Lyon,  dans  le  service  de  M.  le  D'  Pallé,  salle  14,  lit  22.  Il  est  évacué  de 
l'hôpital  d'Auxonne,  où  il  est  en  traitement  depuis  un  mois. 

Rien  de  spécial  à  noter  du  côté  des  antécédents  héréditaires.  Il  a  eu, 
en  Jévrier  et  mars  1880,  une  fièvre  typhoïde  pour  laquelle  il  fit  un  séjour 
de  deux  mois  et  demi  à  Thôpital.  Il  n^a  jamais  eu  de  rhumatisme;  pas 
d'antécédents  vénériens  ou  alcoooliques. 

Au  mois  d'octobre,  dans  la  nuit  du  9  au  10,  il  fut  obligé  de  coucher 
dans  les  magasins  généraux  d'Epinal,  le  poste  ayant  été  démoli  ;  il  faisait 

1.  J.  Grasset,  Traité  pratique  det  maladies  du  système  nerveux,  2«  éditioo,  1881. 
3,  James  Ross,  The  Diseases  of  the  ntrvcms  System,  3  vol.,  1881. 
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déjà  froid  à  cette  époque.  Il  s'était  endormi  couché  sur  le  dos,  les  bras 
élevés  et  la  tête  reposant  sur  les  deux  mains  entrelacées.  En  se  réveillant 
à  deux  heures  du  matin,  il  s'aperçut  qu'il  ne  pouvait  plus  se  servir  de  sa 
main  et  de  son  bras  gauche  ;  il  n'éprouvait  ni  douleurs  ni  fourmillements  ; 
il  put  néanmoins  prendre  son  tour  de  faction  en  tenant  son  fusil  unique- 
ment avec  sa  main  droite.  Examiné  dès  le  lendemain,  il  présentait  les 
mêmes  signes  de  paralysie  qu'aujourd'hui  et  était  insensible  sur  tout 
l'avant-bras  gauche  et  sur  la  main  du  même  côté.  Il  est  très  affirmatif 
sur  ce  point  aussi  bien  que  sur  l'absence  de  toute  paralysie  de  la  face  ou 
du  membre  inférieur.  A  l'hôpital  d'Âuxonne,  où  il  fut  transporté  après 
avoir  été  à  Epinal  et  à  Dijon,  on  constate  une  diminution  marquée  du 
volume  de  Favant-bras,  qui  mesurait  un  centimètre  et  demi  de  moins 
que  le  droit  à  la  partie  moyenne.  Le  traitement  interne  (nitrate  d'argent? 
et  iodure  de  potassium)  et  l'électrisation  avec  les  courants  faradiques  ne 
donnèrent  aucune  amélioration. 

Etat  actuel.  —  La  main  gauche  est  fléchie  à  angle  droit  sur  l'avant- 
bras,  légèrement  incliné  sur  le  bord  cubital  ;  le  pouce  est  dans  l'extension 
presque  sur  le  même  plan  que  les  métacarpiens,  ce  qui  fait  présenter  à  la 
main,  à  un  léger  degré,  le  caractère  de  la  main  de  singe  ;  les  autres  doigta 
sont  dans  une  extension  incomplète  et  le  petit  doigt  présente  même  une 
flexion  assez  accusée  des  deux  dernières  phalanges  sur  la  première. 

L'impossibilité  de  relever  la  main  et  de  la  mettre  en  extension  est 
absolue  ;  les  muscles  extenseurs  n'agissent  plus  du  tout. 

Lorsqu'on  met  la  main  à  plat  sur  un  plan  résistant,  le  malade  peut 
exécuter  des  mouvements  de  latéralité  aussi  bien  sur  le  bord  cubital  que 
sur  le  bord  radial,  mais  dans  des  limites  fort  restreintes  et  avec  beaucoup 
de  lenteur  ;  il  persiste  donc  un  peu  d'action,  quoique  très  faible,  dans  les 
radiaux  et  le  cubital  postérieur. 

Le  court  supinateur  est  également  paralysé  ;  lorsque  la  main  est  dans 
la  demi-pronation,  il  ne  peut  la  mettre  dans  la  supination  sans  qu'il  se 
produise  en  même  temps  une  légère  flexion  de  l'avant-bras,  ce  qui  indique 
une  participation  active  du  biceps. 

Par  contre,  l'avant-bras  étant  dans  la  demi-flexion^  si  l'on  essaye  de 
l'étendre  tandis  que  le  malade  résiste,  on  voit  se  dessiner  sous  la  peau  et 
on  sent  le  relief  du  long  supinateur  d'une  façon  très  nette  ;  la  corde  est 
cependant  moins  saillante  qu'à  droite.  Le  long  supinateur  est  donc  peu 
touché  ou  même  intact. 

Les  muscles  de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras,  innervés  par  le 
médian  et  le  cubital,  sont  également  atteints  par  la  paralysie.  Si  Ton  veut 
faire  fermer  les  doigts  au  malade,  même  en  lui  soutenant  fortement  le 
poignet,  on  n'obtient  que  des  contractions  insignifiantes,  aussi  bien  pour 
les  fléchisseurs  profonds  que  pour  les  superficiels.  Il  en  est  de  même 
pour  les  autres  muscles  de  l'avant-bras  ;  les  pronateurs  semblent  cepen- 
dant un  peu  moins  atteints. 

La  main  étant  appuyée  sur  un  plan  résistant,  les  interosseux  impriment 
aux  doigts  de  légers  mouvements  et  les  séparent  diflicilement  les  uns  des 
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autres.  Les  muscles  de  réminence  thénar  sont  très  affaibMs,  et  ils  D*agi»- 
aeDt  qu'avec  une  extrême  lenteur  ;  le  mouvement  d'adduction  semU» 
[dus  atteint  que  ceux  d'abduction  et  d'opposition;  la  flexion  se  fait  on 
peu  plus  iacUement.  Même  parésie  très  marquée  des  muscles  de  rémi- 
nenod  hypothenar. 

L'atrophie  de  tous  ces  muscles  est  évidente  ;  vers  sa  partie  moyenne^ 
Tavant-bras  gauche  offre  1  centimètre  de  moins  que  Tavant-bras  droit 
au  même  niveau,  alors  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  entre  les  deux  bras  à 
la  partie  moyenne  du  biceps.  Les  muscles  sont  d'ailleurs  beaucoup  pk» 
flasques  à  gauche.  Mais  c'est  surtout  lorsqu'on  compare  les  deux  mains 
qu'on  est  frappé  de  cette  atrophie  :  l'éminence  thénar  a  presque  compl»> 
toment  disparu»  et  l'éminence  hypothénar  est  elle-même  très  diminuée. 

L'exploration  électrique  montre  que  la  sensibilité  faradique  est  con- 
servée,  au  moins  en  partie  ;  tous  les  muscles  se  contractent  nettement 
sous  le  courant  induit  aux  faces  dorsale  et  palmaire  de  l'avant-bras.  Mais 
le  courant  qui  produit  des  contractions  énergiques  à  l'avant^uas  doit 
être  augmenté  pour  amener  la  contraction  des  muscles  de  réminenoe 
thénar,  et  ce  courant  n'est  pas  assez  intense  lui-même  pour  exciter  ks 
muscles  de  l'éminence  hypothénar  ;  il  y  a  donc  une  diminution  marquée 
dB  la  sensibilité  électrique  pour  ces  deux  derniers  groupes  de  muscles.  — 
Le  courant  galvanique  ne  détermine  aucune  contraction  ;  malheureuse- 
ment, nous  n'avons  à  notre  disposition  qu'une  pile  un  peu  faible  et  insuf- 
fisante pour  une  exploration  méthodique. 

La  sensibilité  a  complètement  disparu  sur  toute  la  maiu  à  partir  du  pli 
de  locomoticm  inférieur  du  poignet,  sur  les  deux  faces  dorsale  et  pal- 
maire. U  y  a  analgésie  aussi  bien  qu'anesthésie,  et  on  peut  lut  eoloDcer 
des  épingles  sous  l'ongle  ou  traverser  la  peau  jusqu*à  l'os  saas  déter- 
miner aucune  douleur.  Cependant  il  présente  ce  fait  singulier  de  iwntir 
très  légèrement  les  piqûres  profondes  au  niveau  des  deux  plis  palmaires 
inférieurs  correspondant  aux  articulations  phalangiennes  des  deux  pre- 
miers doigts  et  dans  la  moitié  externe  de  l'annulaire  ;  il  ne  les  aeot  pas 
dans  la  moitié  interne  des  plis  de  l'annulaire  non  plus  qu'au  petit  doigjL 
Insensibilité  absolue  au  niveau  des  plis  palmaires  et  métacarpo-phakui- 
giens. 

Au-dessus  du  poignet,  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  dooieur  est 
diminuée  sûr  tout  Tavant-bras  jusqu'au  coude;  leauJbàde  dit 
sur  le  bord  interne  que  sur  le  bord  externe.  La  sensibilité  à  la 
ture  semble  conservée  sur  Tavant-bras,  mais  il  y  a  thermo-anesthésie  sur 
la  main. 

Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  exagérés;  aucune  seasation  subfe^ 
tive  de  douleur,  fourmillement,  froid,  etc. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  très  marqués  ;  la  peau  de  la  main  est 
bleuâtre  et  très  froide.  La  température  a  été  prise  plusieurs  fois  et  tou- 
jours au  moyen  du  même  thermomètre  maintenu  dans  la  paume  de  k 
main  par  un  tampon  d'ouate  et  une  bande  ;  elle  a  toujours  été  inlarieiira 
à  celle  du  côté  sain.  Le  malade  ayant  laissé  ses  mains  pendant  trois  quarts 


r 


M.  LANNOIS.  —  PARALYSIES  DU  PLEXUS  BRACHIAL         991 

d'heuro  sur  la  couverture,  on  trouve  à  gauche  25«,5,  à  droite  33*,2  (difTé- 
renoe  :  7o,7)  le  thermomètre  étant  maintenue  en  place  vingt  minutes  ;  les 
deux  mains  étant'sous  les  couvertures  depuis  une  heure,  on  trouve  290,5  à 
gauche  et  35o.8  à  droite  (différence  :  6^3)  après  vingt-cinq  minutes  ;  la 
main  gauche  étant  sous  les  couvertures  et  la  droite  sur  le  lit  depuis  une 
demi-heure,  on  trouve  à  gauche  28^5,  à  droite  33^,2  (différence  :  4o,7) 
après  vingt-cinq  minutes. 

Outre  Tatrophie  musculaire,  on  note  comme  troubles  trophiques  une 
disposition  spéciale  à  Tapparition  de  petites  éruptions  érythémateuses 
passagères  sous  rinfluence  du  liniment  ;  les  ongles,  au  dire  du  malade, 
poussent  beaucoup  moins  vite  que  du  côté  sain.  Pas  d'exagération  du 
système  pileux. 

Il  n'existe  aucun  autre  trouble,  intellectuel  ou  physique,  du  côté  du 
système  nerveux  ;  jamais  de  céphalalgie.  Pas  de  toux.  Les  battements  du 
cœur  sont  très  réguliers.  Les  fonctions  digestives  s'accomplissent  nor- 
malement,  et  il  n^existe  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

TraitemenL  —  Frictions  quotidiennes  sur  le  membre  avec  un  liniment 
ammoniacal  camphré  ;  électrisation  faradique  et  douches  chaudes  sur  le 
bras  alternativement  tous  les  deux  jours. 

15  mars.  —  Depuis  un  mois  que  le  malade  est  dans  le  service,  il  n'y  a 
pas  d^amélioration  ni  de  modifîcations  appréciables.  Il  semble  que  la  dif- 
férence de  température  soit  un  peu  moins  marquée;  mais  elle  était  encore 
hier  de  i^  (26o  à  gauche,  30®  à  droite).  La  dilTérenoe  de  volume  des  deux 
membres  est  un  peu  moins  appréciable,  le  malade  ayant  fait  remarquer 
lui-même  que  son  bras  avait  rapidement  enflé  ;  il  existe  elTectivement  un 
léger  degré  d'oedème.  —  La  pression  est  un  peu  douloureuse  au  point  où 
le  nerf  rsMlial  quitte  la  gouttière  de  torsion  de  l'humérus. 

Une  électrisation  prolongée  avec  le  pinceau  électrique  n'a  déterminé 
aucune  sensation  douloureuse  et  n'a  pas  sensiblement  diminué  Tanes- 
thiésie  ;  il  semble  cependant  que  quelques  piqûres  profondes  soient  per- 
çaes  immédiatement  après  l'électrisation.  Le  soir  même  cette  tendance 
au  retour  de  la  sensibilité  a  disparu. 

19  mars.  —  L'âectrisation  faradique  ne  donnant  aucun  résultat,  on 
lait  des  séances  d'électrisation  avec  une  pile  à  courant  continu  (dix  élé* 
ments),  le  pôle  positif  étant  placé  sur  la  colonne  vertébrale  au  cou  ou  sur 
les  racines  du  plexus  brachial,  le  pôle  négatif  sur  l'avant-bras  ou  sur  la 
main.  Durée  :  une  heure  en  moyenne  ;  il  n'y  a  pas  de  retour  de  la  sensi- 
bilité au  niveau  de  l'électrode.  On  continue  toujours  les  douches  et  les 
frictions» 

26  mars.  —  Epreuve  des  nerfs  excito-sudoraux  au  moyen  de  la  pilo- 
carpine.  L'injection  est  faite  au  devant  du  sternum  ;  mais,  par  erreur,  elle 
est  trop  faible  (0  gr.  007)  et  ne  donne  qu'un  peu  de  moiteur  générale  et 
non  une  sueur  bien  franche.  Cependant  le  bras  droit  devient  un  peu 
humide,  tandis  que  le  gauche  reste  sec.  La  sudation  locale  a  été  très 
adrusée. 

28  mars.  —  LMnjection  de  pilocarpine  est  faite  en  deux  portions  égales 
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(0  gr«  005  pour  chacune)  à  la  face  dorsale  des  deux  avant-bras  à  des 
niveaux  égaux.  On  les  fait  toutes  les  deux  à  la  fois  à  neuf  heures  trente- 
une  minutes,  mais  en  commençant  par  le  bras  gauche.  A  neuf  heures 
trente-trois,  apparition  de  gouttelettes  très  fines  sur  le  bras  droit, 
Tampoule  gauche  restant  sèche,  quoique  un  peu  plus  rouge  que  Pautre. 
A  neuf  heures  trente-cinq,  très  fines  gouttelettes  à  gauche,  bien  plus 
petites  que  celles  qui  existent  actuellement  à  droite.  La  zone  de  rougeur 
est  beaucoup  plus  étendue  à  droite  .  A  neuf  heures  quarante  ,  le 
malade  dit  éprouver  une  bouffée  de  chaleur  à  la  face  et  déglutit  un  peu 
de  salive;  presque  aussitôt,  il  sent  un  léger  frisson,  et  en  palpant  son 
corps  et  ses  jambes  sous  la  couverture  on  les  trouve  humides  ;  puis  le 
front  et  les  sillons  naso-.géniens  laissent  perler  des  gouttes  de  sueur. 
On  essuie  en  ce  moment  avec  soin  les  deux  plaques  de  sueur  localisée  et 
on  les  recouvre  d'un  lambeau  de  ouate.  A  neuf  heures  quarante-huit,  on 
voit  que  la  plaque  du  bras  droit  est  recouverte  de  grosses  gouttelettes  et 
que  la  paume  de  la  main  est  humide,  tandis  qu'à  gauche  la  plaque  est 
seulement  humide  au  toucher  sans  gouttelettes  collectées  et  que  la  paume 
de  la  main  reste  sèche  aussi  bien  que  le  reste  de  l'avant-bras.  A  dix 
heures  dix  Taction  de  la  pilocarpine  est  en  pleine  décroissance.  L'action 
sialagogue  a  été  presque  nulle. 

7  avril,  —  Le  malade  a  été  présenté  hier  à  la  Société  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  dont  les  membres,  en  particulier  M.  Boucaut  et 
M.  Cartier,  veulent  bien  nous  suggérer  quelques  idées  au  point  de  vue 
thérapeutique.  La  maladie  a  continué  à  progresser  depuis  que  le  malaJe 
est  à  Phôpital;  son  bras  lui  semble  plus  lourd  qu'auparavant  ;  il  a  une 
légère  douleur  au  niveau  de  l'épaule,  et,  bien  qu'on  voie  encore  très  nette- 
ment la  corde  du  long  supinateur,  elle  est  manifestement  moins  appré- 
ciable qu'à  son  entrée. 

14  mai.  —  Le  malade  est  envoyé  à  Bourbonne-les-Bains.  Pendant  le 
mois  qui  vient  de  s'écouler,  on  a  continué  le  traitement  antérieur  :  élec- 
trisation  avec  le  courant  continu,  douches  chaudes  et  froides,  liniments 
excitants  ;  on  a  de  plus  donné  du  sulfate  de  strychnine  à  la  dose  de  i  et 
6  milligrammes,  on  a  fait  des  applications  métalliques  (or,  argent, 
cuivre)  et  magnétiques.  Rien  n'a  produit  de  résultat  favorable,  il  n*y  a 
pas  d'amélioration  dans  les  symptômes  paralytiques;  au  contraire,  le 
muscle  long  supinateur  est  pris  presque  complètement,  et  les  muscles  du 
bras  et  de  l'épaule  sont  flasques  et  sans  consistance  ;  le  malade,  qui 
pouvait  auparavant  tenir  son  bras  fléchi  à  angle  droit  contre  sa  poitrine, 
en  est  maintenant  incapable,  et,  si  on  lui  dit  de  lever  le  bras  lui-même  et 
de  le  mettre  dans  l'abduction,  il  est  obligé  de  soulever  Tépaule  en  masse 
pour  arriver  à  faire  un  mouvement  qui  est  beaucoup  moins  accusé  que 
celui  du  côté  opposé.  L'atrophie  musculaire  n'est  pas  plus  marquée  à 
l'avant-bras  et  à  la  main,  mais  le  bras  semble  un  peu  diminué  de  volume. 
Même  état  de  la  sensibilité,  anesthésie  complète  de  la  main  sur  ses  deux 
faces  ;  au  bras,  le  simple  contact  avec  une  tète  d^épingle  n'est  pas  perçu, 
et  la  piQÛro  est  prise  pour  un  simple  contact.  L'analgésie  est  plus  mar- 
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quée  à  la  partie  externe.  Quant  aux  troubles  vaso-moteurs,  après  avoir 
montré  une  certaine  tendance  à  décroître,  ils  sont  toujours  aussi  mar- 
qués :  les  deux  dernières  mensurations  thermométriques  ont  donné  34o  à 
droite  et  27o.3  à  gauche  (différence  :  6%7),  32»,2  à  droite  et  26°  à  gauche 
(différence  :  6%2). 
L*état  général  est  toujours  très  satisfaisant. 

Si  nous  cherchons  à  résumer  en  quelques  mots  les  particularités 
les  plus  intéressantes  de  cette  observation,  que  nous  regrettons  vive- 
ment de  n'avoir  pu  donner  plus  complète  au  point  de  vue  de  l'exci- 
tabilité électrique  des  muscles,  nous  pouvons  dire  ceci  :  il  s'agit  d'uue 
paralysie  complexe  du  membre  supérieur  gauche,  survenue  rapide- 
ment chez  un  homme  n'ayant  jamais  présenté  d'affection  rhumatis- 
male. L'influence  du  refroidissement  a  été  évidente;  la  paralysie  a 
atteint  à  la  fois  la  motricité,  la  sensibilité,  l'innervation  vaso-mo- 
trice, mais  elle  a  présenté  cette  particularité  fort  intéressante  de 
laisser  certains  muscles  intacts,  et  en  particulier  le  long  supinateur, 
au  moins  pendant  un  certain  temps.  Sa  marche  a  été  fort  lente,  pro- 
gressive, et  les  différents  modes  de  traitement  sont  restés  sans  aucun 
résultat. 

Nous  ne  faisons  aucune  difficulté  d'avouer,  qu'au  premier  examen, 
le  diagnostic  nous  a  semblé  fort  difficile  et  que  nous  avons  hésité 
avant  d'oser  nous  prononcer.  Avions-nous  affaire  à  une  paralysie 
d'origine  centrale  ou  fallait-il  au  contraire  attribuer  les  phénomènes 
observés  à  une  lésion  complexe  des  divers  troncs  nerveux  qui  se 
distribuent  au  membre  supérieur?  Nous  savons  bien  que  dans  les 
cas  de  lésions  de  l'écorce  motrice  on  peut  trouver  une  paralysie  dis- 
tribuée assez  irrégulièrement,  atteignant  certains  groupes  muscu- 
laires et  épargnant  les  autres;  mais  elles  ne  s'accompagnent  pas  de 
perte  de  la  sensibilité,  d'abaissement  do  la  température,  de  troubles 
trophiques  précoces;  elles  sont  passagères,  disparaissent  rapidement, 
ou,  si  elles  persistent,  elles  s'accompagnent  de  contractures  dans  le 
membre  paralysé,  conséquence  de  cette  sclérose  descendante  du 
faisceau  pyramidal  si  bien  décrite  par  MM.  Chaixx)t  et  Pitres.  On 
pourrait  objecter  que  des  cas  récents  ont  été  publiés,  entre  autres  par 
MM.  Raymond,  R.  Tripier,  Sorel,  Gros,  Grasset,  Lépine  \  etc.,  dans 
lesquels  des  lésions  de  l'écorce  au  niveau  des  circonvolutions  rolan- 

1.  Raymond,  Monoplégie  brachiale.  Société  de  biologie,  1879.  —  R.  Tripier, 
De  Vaneithésie  {Revue  mensuelle  de  méd,  et  de  chir,,  1880).  —  Sorel,  Contribution 
à  l'étude  des  localisations  cérébrales  {eod.  loc),  —  Gros,  Lyon  médical,  1880.  — 
Grasset,  Localisations  cérébrales,  3*  édition.  —  Lépine,  Sur  un  cas  de  paralysie  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité  des  quatre  derniers  doigts  [Revue  mensuelle  de  méd.  et 
de  chir,f  1880). 
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digues  ont  donné  lieu  à  la  fois  à  des  troubla  moteurs  et  à  des 
troubles  sensitifs;  mais  dans  ces  cas  il  s*est  toujours  agi  soit  d'anes- 
théeie  occupant  tout  un  côté  du  corps,  disparaissant  rapidement, 
n'ayant  parfois  été  constatée  que  pendant  la  période  comateuse, 
soit  au  contraire  de  troubles  sensitifs  extrêmement  limités,  réduits  à 
une  ou  deux  plaques  d'anesthésie  et  n'ayant  rien  de  commun  au 
point  de  vue  clinique  avec  cette  perte  absolue  et  permanente  de  la 
sensibilité  qui  chez  notre  malade  occupait  toute  la  main  et  l'avant- 
bras. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  la  paralysie  s'est  développée,  sa 
brusquerie,  Tinfluence  évidente  du  froid,  la  conservation  de  la  con- 
tractilité  faradique,  tous  caractères  qui  la  rapprocl^ent  évidemment 
de  la  paralysie  ordinaire,  à  frigorCy  du  nerf  radial,  plaident  beau- 
coup plutôt  en  faveur  d'une  paralysie  d'origine  périphérique.  Mais 
où  faut-il  la  localiser,  surtout  avec  cette  intégrité  insolite  du  long 
supinateur  qui  n'a  jusqu'à  présent  été  constatée  que  dans  la  para- 
lysie saturnine?  Ici  nous  croyons  bon  de  rappeler  brièvement  les 
faits  observés  par  Erb  *;  puis  par  E.  Remak  fils  •  et  Hœdemaker  * 
avec  les  conclusions  qu'ils  en  ont  tirées;  ou  les  trouvera  plus  lon- 
guement exposés  dans  un  article  de  notre  excellent  maître,  M.  le 
professeur  agrégé  Straus  ^,  et  dans  la  thèse  si  remarquable  de  notre 
ami  le  D'  Sarrade  *. 

M.  Erb  a  communiqué  au  Congrès  des  naturalistes  de  HeideU 
berg  en  1874  une  note  sur  quatre  cas  de  localisation  particulière  de 
paralysie  dans  le  plexus  brachial,  remarquables  par  ce  fait  que  la 
paralysie  portait  non  sur  la  sphère  d'innervation  d^une  des  branches 
du  plexus,  mais  -simultanément  sur  divers  muscles  innervés  par 
des  rameaux  fort  différents.  Ce  sont  le  deltoïde,  le  biceps,  le  coraco- 
brachial  et  le  long  supinateur»  muscles  recevant  leurs  nerfs  moteurs 
du  circonflexe,  du  musculo-cutaué  et  du  radial,  qui  ont  été  trouvés 
paralysés  d'une  façon  constante  dans  tous  les  cas  observés.  M.  Erb 
fait  remarquer  que  ce  groupement  ne  peut  être  le  fait  du  hasard  et 

1.  Erb,  JJeber  eine  eigenthûmlicfu  Localitation  von  Lahmrmgen  in  Plexus  hrachialiâ 
{Verhandl,  des  Heidelb,  NaturhisL  med.   Verein»^  1875,  ei  (résumé)  Centrait,  f. 
Wiuenseh.,  1876,  p.  396). 

2.  Remak  fils,  Zur  Pathologie  der  Làktnungen  dg$  Plexus  brachialis  {BerU 
Wochens.,  9,  1877). 

3.  Hœdemaker,  Ueber  die  von  Erb  euerst  beschriebene  combinirte  Lâhviungsfom 
OH  der  oheren  Extremitàt  {Arch.  f.  Psyeh.^  Bd.  IX,  s.  738,  et  (résumé)  CemtnUbL  f. 
med.  Wissench.j  1880,  s.  88). 

4.  1.  Straus^  Note  sur  un  cas  de  paralysie  du  flexus  brachial^  etc.  (Gox.  àsU., 
16,  1880). 

5.  Sarrade,  Sur  certaines  formes  rares  de  paralysie  da  plexus  brachial,  Tbète  de 
Paris,  1880» 


M.  LANNOIS.  —  PARALYSIES  DU  PLEXUS  BRACHIAL         995 

doit  reconnaître  une  cause  anatomique  précise.  Il  n'était  pas  admis- 
sible que  dans  ces  cas  la  cause  de  la  paralysie  portât  sur  le  trajet 
des  nerfs,  et,  en  se  fondant  à  la  fois  sur  des  raisons  anatomiqueS  et 
sur  l'exploration  faradique  Erb  arrivait  à  cette  conclusion  çue 
c  c'est  en  un  point  du  plexus  brachial  avoisinant  les  scalènes 
que  se  trouTcnt  réunis  les  filets  moteurs  qui  se  trouvent  constam- 
ment paralysés  dans  les  observations  mentionnées  ».  Ce  serait  au 
niveau  du  cinquième  et  du  sixième  nerf  cervical  que  siégerait  la 
lésion,  et  de  fait,  en  excitant  avec  une  fine  électrode,  chez  des 
sujets  se  prêtant  bien  à  cette  expérience,  un  point  déterminé  situé 
entre  les  deux  chefs  des  scalènes  et  correspondant  à  Témergence  de 
ces  deux  paires,  il  a  réussi  à  faire  contracter  simultanément  le  del- 
toïde, le  biceps ,  le  coraco-brachial  et  les  supinateurs,  indépendam- 
ment  de  tous  les  autres  muscles  du  membre.  Bien  plus,  M.  Erb  a 
pu,  en  excitant  des  points  voisins,  faire  contracter  tous  les  muscles 
innervés  par  le  radial,  sauf  le  long  supinateur. 

Les  idées  de  Erb  ont  trouvé  une  confirmation  dans  les  faits  pré- 
sentés par  E.  Remak  à  la  Société  de  médecine  de  Berlin.  Le  plus 
remarquable  a  trait  à  une  femme  de  quarante-huit  ans  qui,  vraisem- 
blablement sous  l'influence  du  fi^oid,  eut  une  paralysie  du  deltoïde, 
du  biceps,  du  coraco-brachial  et  des  deux  supinateurs.  Devant  les 
membres  de  la  Société,  l'auteur  plaça  une  électrode  au  niveau  de 
l'apophyse  transverse  de  la  sixième  vertèbre  cervicale  sur  le  bord 
externe  du  stemo-mastoïdien  du  côté  sain,  fit  passer  un  courant 
galvanique  faible  et  détermina  une  contraction  du  long  supinateur; 
avec  un  courant  plus  fort,  une  contraction  simultanée  du  biceps,  du 
coraco-huméral  et  du  deltoïde.  Du  côté  paralysé  les  mômes  courants 
ne  donnèrent  aucune  contraction.  Enfin  les  recherches  plus  récentes 
de  Hœdemaker  ont  nettement  confirmé  en  les  précisant  les  faits  de 
Erb  et  de  Remak  fils. 

Nous  venons  d'observer  récemment  un  cas  absolument  compa- 
rable à  ceux  de  ces  auteurs  :  il  s*agit  d'une  paralysie  ayant  atteint 
le  groupement  musculaire  habituel  :  deltoïde,  biceps,  coraco-bra- 
diial,  long  supinateur,  auxquels  il  faut  ajouter  le  brachial  antérieur. 
Nous  ne  pouvons  assigner  de  cause  précise  à  cette  paralysie  ;  peut- 
être  pourrait-on  songer  à  l'influence  du  froid,  car  cet  homme  était 
couché  dans  une  salle  habituellement  fort  chaude,  donnant  sur  le 
Rhône,  et  les  malades  avaient  l'habitude  de  tenir  les  croisées  ouvertes 
pendant  toute  la  durée  de  la  nuit.  Il  n'est  pas  impossible  qu'étant 
en  sueur  il  ne  se  soit  découvert  dans  un  de  ces  courants  d'air  et 
n'ait  éprouvé  un  refroidissement  aux  premières  heures  du  matin, 
mais  il  n'y  a  là  qu'une  hypothèse  que  nous  ne  pouvons  afiO^rmer. 
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Voici  d'ailleurs  le  fait. 

Mouret  Joseph,  vingt-deux  ans,  cultivateur,  incorporé  au  4«  régiment 
de  cuirassiers  depuis  le  mois  de  novembre  1880,  entre  le  19  mai  à 
Thôpital  militaire,  dans  le  service  de  M.  le  D'  Pallé,  salle  13,  lit  17,  pour 
une  pleurésie  aiguë  du  côté  gauche. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  une  fièvre  typhoïde  à  Tâge  de 
quatorze  ans,  et  depuis  cette  époque  des  accès  de  fièvre  palustre  revenant 
tous  les  étés,  cédant  facilement  au  sulfate  de  quinine  et  ne  l'ayant  jamais 
retenu  plus  de  huit  jours  de  suite  à  la  chambre.  Pas  de  rhumatisme,  de 
maladies  vénériennes  ni  d'alcoolisme.  Comme  antécédents  collatéraux 
nous  ne  trouvons  à  signaler  qu'une  attaque  de  rhumatisme  aigu  chez 
une  sœur  à  Tâge  de  vingt-deux  ans. 

La  pleurésie  qu'il  présentait  à  son  entrée  était  de  moyenne  intensité  et 
évolua  sans  donner  lieu  à  aucun  symptôme  particulier  ;  il  pouvait  être 
considéré  comme  guéri  et  était  même  proposé  pour  un  congé  de  con- 
valescence lorsque,  à  la  fin  du  mois  de  juin,  il  se  plaignit  de  douleurs 
dans  répaule  droite.  Comme  il  n'y  avait  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  gon- 
flement, le  fait  passa  d'abord  inaperçu,  et  on  se  contenta  de  lui  ordonner 
quelques  frictions  d'eau-de-vie  camphrée.  Cependant,  comme  il  continuait 
à  se  plaindre  de  ne  pouvoir  se  servir  de  son  bras,  l'examen  révéla  Tétat 
suivant  au  5  juillet. 

Lorsque  le  malade  est  placé  droit  devant  vous,  on  constate  une  légère 
élévation  de  l'épaule  droite,  avec  aplatissement  du  relief  deltoidien  ;  pas  de 
déviation  appréciable  de  la  tète  ;  le  bras  pend  le  long  du  thorax  et  est 
accolé  au  tronc,  un  peu  tourné  en  dedans.  En  le  regardant  par  derrière, 
on  constate  la  mémo  élévation  de  l'épaule  ;  de  plus,  Tomoplate  semble  un 
peu  détachée,  de  la  paroi  thoracique. 

Les  mouvements  sont  tous  possibles,  mais  quelques-uns  ont  perdu 
beaucoup  de  leur  étendue  ;  il  tourne  un  peu  moins  facilement  la  tète  à 
gauche  qu'à  droite;  l'élévation  du  bras  par  le  deltoïde  se  fait  très  mal,  et 
c'est  à  peine  si  ce  muscle  parvient  à  donner  au  bras  un  angle  de  35^  avec 
le  tronc  ;  lorsque  tous  les  muscles  agissent  pour  élever  l'épaule,  c'est  à 
peine  si  l'humérus  dépasse  l'horizontalité;  il  ne  peut  porter  sa  main  der- 
rière sa  tète.  La  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  ne  se  fait  qu'avec 
beaucoup  de  difliculté  :  il  semble  que  le  biceps  se  contracte  en  plusieurs 
fois,  par  saccades.  Le  long  supinateur  a  également  perdu  de  sa  force  ; 
lorsque  Tavant-bras  est  fléchi  et  qu'on  essaye  de  l'étendre,  le  malade 
résistant  à  ce  mouvement,  on  voit  le  long  supinateur  former  une  corde 
manifestement  moins  tendue  et  moins  ferme  qu'au  bras  gauche  dans  les 
mêmes  conditions. 

La  palpation  des  masses  musculaires  montre  une  diminution  niarq[uée 
du  deltoïde,  du  biceps,  du  long  supinateur,  qui  sont  mous  et  flasques, 
nettement  plus  petits  que  ceux  du  bras  gauche  ;  il  en  est  de  même  du 
CDraco-brachial  et  du  brachial  antérieur.  L'exploration  faradique  montre 
également  que  tous  ces  mêmes  muscles  répondent  mal  à  l'excitation 
électrique  ;  l'exploration  avec  le  courant  continu  ne  peut  être  faite» 
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Tous  les  autres  muscles  agissent  normalement,  et  on  ne  trouve  aucune 
diminution  de  leur  sensibilité  électrique  ;  lorsque  le  bras  est  pendant  le 
long  du  corps,  le  malade  serre  peu  la  main  y  mais,  si  Ton  fléchit  Tavant- 
bras  et  si  l'on  soutient  le  coude  les  fléchisseurs  des  doigts  agissent  très 
fortement. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  malade  ne  souffre  plus  au  niveau 
de  répaule  et  se  plaint  seulement  d'avoir  le  bras  lourd  et  de  ne  pouvoir 
s'en  servir.  L'articulation  est  d'ailleurs  parfaitement  libre,  et  on  ne  cons- 
tate ni  tumeur  dans  les  régions  sus-claviculaire  et  cervicale,  ni  déviation 
de  la  colonne  vertébrale.  Pas  de  difîérence  appréciable  entre  la  tempéra- 
ture des  deux  côtés. 

18  juillet.  —  Sous  Tinfluence  de  quelques  séances  d'électrisation  et  de 
fréquents  badigeonnages  de  teinture  d'iode,  il  s^est  produit  une  améliora- 
tion notable,  et,  bien  que  la  guérison  ne  soit  pas  complète,  le  malade 
insiste  pour  partir  en  convalescence. 

Ce  fait,  semblable  quant  au  fond  à  ceux  de  Erb  et  de  Remak, 
apporte  une  nouvelle  preuve  à  l'appui  de  cette  vue,  qu'il  existe  dans 
le  plexus  brachial  un  groupement  spécial  de  filets  moteurs  se  dis- 
tribuant aux  muscles  indiqués  ci-dessus.  Mais  nous  croyons  de 
plus  qu'on  peut,  sans  témérité  trop  grande,  admettre  l'existence  dans 
le  plexus  d'autres  groupes  analogues  correspondant  aux  différents 
muscles  du  membre  supérieur.  Erb  et  Remak  ont  vu  la  paralysie 
gagner  ultérieurement  la  sphère  de  distribution  du  médian,  et,  en 
pratiquant  l'électrisation  du  point  déterminé  par  Erb,  Ilœdemaker 
a  vu  le  sujet  accuser  des  fourmillements  aux  deux  faces  du  pouce  et 
de  l'index,  sur  la  partie  radiale  de  l'avant-bras  et  parfois  aussi  sur 
la  face  externe  du  bras.  L'intégrité  du  cubital  a  été  signalée  par  Erb 
dans  tous  ces  cas  tandis  qu'au  contraire  c'est  le  médian  qui  était 
resté  indemne,  tant  au  point  de  vue  sensitif  que  moteur,  dans  l'obser- 
vation de  M.  Straus  et  de  Sarrade. 

Les  combinaisons  de  la  paralysie  peuvent  donc  être  fort  variables  ; 
M.  le  professeur  James  Ross,  avec  une  bienveillance  dont  nous  ne 
saurions  trop  le  remercier,  nous  a  fait  l'honneur  de  nous  commu- 
niquer avec  quelques  détails  deux  observations  qu'il  a  présentées  à 
la  Société  médicale  de  Manchester  *  et  qui  feront  le  sujet  de  thèse  de 
son  assistant.  Nous  les  résumons  rapidement. 

Elisa  Clyg,  vingt-deux  ans,  admise  à  l'infirmerie  royale  de  Manchester 
en  mars  1881,  a  toujours  joui  d'une  très  bonne  santé  jusqu'à  une  époque 
remontant  à  cinq  mois.  Elle  était  très  bien  portante  en  se  mettant  au  lit, 
se  réveilla  pendant  la  nuit  avec  une  douleur  assez  vive  à  la  partie  infé- 
rieure du  cou  et  entre  les  épaules.  Elle  put  se  rendormir  ;  mais  le  lende- 

1.  BrUUh  Médical  Journal,  28  mai  1881,  p.  852  ;  et  Revue  de  médecine,  juillet  1881, 
p.  615. 
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main  au  réveil  son  bras  gauche  était  paralysé.  Au  moment  de  l'admission, 
tous  les  muscles  sont  paralysés,  sauf  les  rotateurs  de  rhuménis,  le  tri- 
ceps, les  pronateurs  de  Tavant-bras,  tous  les  fléchisseurs  du  poignet  et 
des  doigts,  tous  les  petits  muscles  de  la  main.  Lie  tiers  postérieur  du 
deltoïde  récupéra  un  certain  degré  de  pouvoir  moteur;  mais  ramélioration 
ne  continua  pas  sous  Tinfluence  du  traitement.  Les  muscles  paralysés 
sont  atrophiés  et  présentent  la  réaction  de  dégénérescence. 

M.  Ross,  qui  a  présenté  ce  fait  comme  un  exemple  de  paralysie 
spinale  atrophique  aiguë  de  Tadulte,  croit  que  les  muscles  épargnés 
reçoivent  leurs  nerfs  de  la  huitième  paire  cervicale  et  de  la  première 
dorsale.  Voici  la  seconde  de  ces  observations  : 

Samuel  Broadbent,  dix-neuf  ans,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  Il 
y  a  neuf  mois,  au  moment  où  il  commençait  à  travailler,  il  ressentit  nne 
vive  douleur  entre  les  deux  épaules,  laissa  tomber  son  marteau  et  en  moins 
de  dix  minutes  vit  la  paralysie  envahir  successivement  le  membre  infé- 
rieur gauche,  le  membre  inférieur  droit,  le  bras  gauche.  A  son  admission, 
les  muscles  du  tronc  jusqu'à  la  deuxième  côte  sont  paralysés  et  la  respi- 
ration est  uniquement  diaphragmatique.  La  guérison  fut  lente  et  incom- 
plète. Il  reste  de  la  paralysie  spasmodique  avec  excès  des  réflexes  ten- 
dineux dans  l'extrémité  inférieure  droite,  de  Tatrophie  des  muscles 
intercostaux  de  la  deuxième  à  la  huitième  côte,  paralysie  complète  de 
tous  les  petits  musdes  de  la  main  ;  les  fléchisseurs  des  doigts  sont  encore 
très  faibles,  tandis  que  les  fléchisseurs  du  carpe  ont  complètement  regagné 
leur  pouvoir  moteur.-  De  plus,  la  peau,  innervée  par  le  cutané  interne,  la 
branche  cutanée  interne  du  radial  et  les  branches  digitales  du  cubital,  est 
complètement  insensible.  Tous  les  filets  nerveux  atteints  dans  ce  cas  pro- 
viennent, d'après  l'auteur,  de  la  huitième  paire  cervicale  et  de  la  première 
dorsale. 

Nous  avons  brièvement  rapporté  ces  deux  observations,  bien  que 
dans  l'espèce  il  s'agisse  de  lésions  médullaires,  parce  qu'elles  nous 
semblent  apporter  une  preuve  de  plus  à  Thypothëse  de  groupes 
divers  de  ûbres  nerveuses  dans  le  plexus  brachial  correspondant, 
comme  on  devait  le  penser,  à  des  groupes  analogues  de  cellules  (^ans 
les  cornes  grises  antérieures. 

Les  faits  expérimentaux  viennent  encore  ici  à  l'appui  de  la  cli- 
nique. Dans  un  mémoire  présenté  récemment  à  la  Société  royale, 
mémoire  que  nous  ne  connaissons  malheureusement  que  par  un 
court  résumé  ',  les  professeurs  Ferrier  et  Gerald  Yeo  ont  cherché 
à  démontrer  que  les  plexus  brachial,  lombaire  et  sacré  étaient,  avec 
les  renflements  médullaires  qui  leur  correspondent,  de  véritables 
centres  de  mouvements  musculaires  coordonnés.  Leurs  expériences 
ont  été  faites  sur  des  singes  supérieurs,  dont  le  plexus  brachial  est 

1.  Nerve-pUxtues  of  the  extremitief  {Brit  Med,  Journ.,  26  juin  1881,  p.  1010). 
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identique  avec  celui  de  Thomme,  sauf  l'absence  d'une  branche  ner- 
veuse allant  rejoindre  le  phrénique.  Parmi  les  résultats  obtenus,  nous 
ne  voulons  retenir  que  celui-ci,  qui  nous  intéresse  plus  spécialement  : 
l'irritation  de  la  huitième  racine  cervicale  par  exemple  amène  une 
fermeture  énergique  du  poing,  la  pronation  et  la  flexion  du  poi- 
gnet, Teitension  de  l'avant-bras  et  la  rétraction  du  membre  supé- 
rieur; l'excitation  de  la  septième  racine  cervicale  produit  un  mouve- 
ment complexe  qui  amène  le  dos  de  la  main  vers  la  fesse  de  l'animal. 
Il  semble  en  un  mot  que  les  plexus  formés  par  les  racines  contiguës 
servent  à  distribuer  les  fibres  motrices  dans  différents  troncs  se  ren- 
dant aux  muscles  engagés  dans  chaque  combinaison  fonctionnelle. 

En  présence  de  ces  résultats  physiologiques  et  cliniques,  nous 
voyons  qu'en  cherchant  à  nous  expliquer  la  physiologie  pathologique 
de  notre  premier  cas  nous  serons  amené  à  le  considérer  comme  un 
cas  de  paralysie  de  tous  ces  groupes  de  fibres  nerveuses  constituant 
le  plexus  à  l'exception  de  celui  qui  a  été  déterminé  par  Erb,  Remak 
et  Hœdemaker  (cinquième  et  sixième  paires  cervicales  correspon- 
dant au  deltoïde,  biceps,  coraco-huméral  et  long  supinateur)  et  de 
la  branche  destinée  au  triceps.  Ce  n'est  là  évidemment  qu'une  hypo- 
thèse, mais  c'est  cependant  à  elle  que  nous  avons  cru  devoir  nous 
rallier,  car  elle  nous  a  paru  la  plus  rationnelle.  On  s'explique  d'ailleurs 
facilement  que  la  lésion  nerveuse  (névrite)  se  soit  propagée  le  long 
du  plexus  et  ait  atteint  ultérieurement  le  groupe  de  Erb,  absolument 
comme  dans  certains  cas  de  cet  auteur  on  voit  le  processus  gagner 
d'autres  nerfs,  le  médian  par  exemple. 

Il  est  un  détail  dans  ce  cas  qui  vient  encore  plaider  en  faveur  de 
l'origine  périphérique  de  la  paralysie  :  c'est  la  façon  dont  les  nerfs 
excito-sudoraux  se  sont  comportés  chez  ce  malade  sous  l'influence 
de  la  sudation  provoquée  par  la  pilocarpine.  On  a  pu  voir  en  lisant 
l'observation  qu'il  y  avait  un  retard  manifeste,  d'environ  deux 
minutes,  entre  l'apparition  de  la  sueur  du  côté  sain  et  du  côté  para- 
lysé, et  que  la  sueur  était  beaucoup  moins  abondante  de  ce  der- 
nier côté.  Or,  dans  une  série  de  recherches  portant  sur  la  paralysie 
faciale,  recherches  auxquelles  il  nous  avait  fait  l'honneur  de  nous 
associer,  M.  Straus  a  démontré  que  dans  Thémiplégie  faciale  d'ori- 
gine centrale  il  n'y  a  aucune  diflerence  de  la  sudation  entre  les  deux 
côtés,  tandis  que  dans  les  paralysies  d'origine  périphérique  il  y  a 
toujours  un  retard  très  appréciable  *.  M.  Straus  nous  fit  plusieurs 
fois  remarquer  que  ce  retard  était  un  indice  de  paralysie  grave  et 

1.  Is.  Straus,  Des  modifications  dans  la  sudation  de  la  face  provoquée  par  la  pilo^ 
carpine  comme  un  nouveau  moyen  pouvant  servir  au  diagnostic  différentiel  des  para-- 
lysies  faciales  [Gaz.  méd,  de  PariSf  1880). 
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profonde.  Si  Ton  admet  en  effet  l'hypothèse  ingénieuse  de  M.  Onimus 
sur  la  plus  grande  résistance  de  la  fibre  sensitive  comparée  à  la  fibre 
motrice  on  pourrait  dire  que  dans  les  paralysies  les  plus  communes 
ce  sont  les  filets  moteurs  qui  sont  seuls  atteints  (paralysie  du  radial), 
que  dans  les  paralysies  plus  graves  les  filets  sensitiCs  sont  aussi 
frappés  et  qu'enfin  dans  un  troisième  ordre  de  faits  à  la  paralysie 
motrice  et  sensitive  s'ajoute  la  lésion  des  fibres  excito-sudoralcs.  La 
longue  durée  de  notre  cas,  la  marche  progressive  de  Tafibction  et  son 
pronostic  grave  ne  vont  pas  à  rencontre  de  ces  idées. 

On  a  vu  aussi  que  les  troubles  vaso-moteurs  étaient  très  marqués 
et  se  traduisaient  par  un  abaissement  de  température  considérable 
variant  de  4°  au  minimum  à  7*,7  au  maximum.  Ce  fait  est  remar- 
quable, mais  rentre  dans  la  règle.  On  sait  en  effet  depuis  les  recher- 
ches de  M.  TerriHon  *  que  si,  après  la  contusion  et  la  compression,  on 
observe  un  abaissement  de  température  et  une  élévation  après  la 
section  et  la  réfrigération,  les  phénomènes  thermiques  secondaires 
ou  tardifs  ne  semblent  pas  varier  suivant  la  nature  de  la  lésion.  La 
température  est  abaissée  tant  que  persiste  la  paralysie  musculaire 
et  disparaît  progressivement  avec  elle. 

Nous  l'avons  dit  au  début  de  cette  note,  les  faits  sont  encore 
trop  peu  nombreux  pour  qu'il  soit  légitime  de  chercher  à  généra- 
liser. Nous  résumons  donc  simplement  cette  note  en  disant  qu'à  côté 
des  paralysies  complexes  du  membre  supérieur  d'origine  ou  trau- 
malique  ou  névralgique,  il  y  a  lieu  d'admettre  une  catégorie  spé- 
ciale, caractérisée  moins  par  l'étiologîe  que  par  le  siège  de  la  para- 
lysie au  delà  du  plexus  sur  ses  différentes  racines.  Bien  que  plu- 
sieurs combinaisons  de  paralysies  soient  possibles,  comme  dans 
notre  première  observation,  suivant  que  la  lésion  causale  porte 
sur  telle  ou  telle  racine,  les  muscles  atteints  forment  le  plus  sou- 
vent un  groupement  constant  (deltoïde,  biceps,  coraco-brachial, 
long  supinateur)  innervé  à  la  fois  par  les  nerfs  circonflexe,  musculo- 
cutané  et  radial;  nous  avons  vu  que  pour  Erb  et  E.  Remak  les 
racines  correspondant  à  ces  muscles  se  trouveraient  dans  la  cin- 
quième et  la  sixième  paires  cervicales.  Les  faits  de  ce  genre  sont 
encore  peu  connus,  mais  nous  ne  doutons  pas  qu'ils  ne  deviennent 
plus  nombreux  lorsque  l'attention  aura  été  appelée  sur  eux,  et  c'est 
alors  seulement  qu'on  pourra  déterminer  plus  exactement  leur  pa- 
thogénie et  leurs  manifestations  cliniques. 

1.  Terrillon,  Contribution  à  Vétude  de  la  paralysie  des  nerfs  mixtes  {Areh,  de 
physiol,,  1877). 


NOTE  SUR 


LE  SOUFRE  DIFFICILEMENT  OXYDABLE  DE  L'URINE 


Par  R.  LËPINE  et  GUËRIN 


Depuis  la  rédaction  de  notre  travail  publié  dans  le  dernier  nu- 
méro de  la  Revue  de  médecine,  nous  avons  poursuivi  nos  recher- 
ches sur  Toxydabilité  du  soufre  qui  se  trouve  dans  la  taurine  et  ses 
dérivés.  Voici  à  cet  égard  les  détails  d'une  expérience  qui  confirme 
les  données  classiques  : 

Nous  avons  pris  0  gr.  647  de  taurine  cristallisée,  pure  et  sèche 
(renfermant  0  gr.  165  de  soufre)  ;  nous  l'avons  dissoute  dans  50  c.  c. 
d'eau  distillée  et  25  c.  c.  d'acide  chlorhydrique  pur  ;  dans  cette 
solution  placée  sur  le  bain -marie,  nous  avons  projeté  du  chlorate  de 
potasse  par  petites  pincées  jusqu'à  cessation  de  dégagement  gazeux. 
Le  liquide,  porté  à  l'ébuUition,  a  été  additionné  d'un  excès  de  chlo- 
rure de  baryum,  maintenu  à  l'ébuUition  pendant  quinze  minutes  et 
abandonné  vingt-quatre  heures  en  repos.  Or  le  sulfate  de  baryte 
formé  renfermait  seulement  0  gr.,  0147  SO*H*  (correspondant  à 
0  gr.,  004795  de  soufre).  En  faisant  le  calcul,  on  voit  que  2,8  0/0  au 
plus  du  soufre  de  la  taurine  ont  été  oxydés,  ou  environ  7  déci- 
grammes  des  25  gr.  59  de  soufre  contenus  dans  100  grammes  de 
taurine  !  Ce  résultat  montre  que  c'est  avec  raison  que  Ton  considère 
le  soufre  de  la  taurine  comme  difficilement  oxydable. 

Si,  au  lieu  d'employer  le  mélange  chloreux,  on  cherche  à  oxyder  la 
taurine  avec  le  brome  à  chaud,  l'oxydation  est  nulle.  Quant  à  l'acide 
tauro-carbamique,  M.  Salkowski  dit  sommairement  qu'il  «  résiste 
énergiquement  aux  influences  oxydantes  *.  »  Nous  avons  contrôlé  et 
confirmé  cette  assertion  par  deux  expériences  faites  sur  50  centi- 
grammes d'acide  tauro-carbamique  très  pur,  que  nous  avons  pré- 
paré spécialement  dans  ce  but.  Par  le  mélange  chloreux,  nous 

1.  Virchou>*8  Arehiv,  Bd.  58,  p.  502. 
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avons  obtenu  une  trace  d'oxydation,  et  rien  par  le  brome  à  chaud. 
Nous  pouvons  donc  conclure  qu'au  point  de  vue  de  son  oxydabilité 
cet  acide  se  comporte  comme  la  taurine. 

Pour  revenir  à  notre  objet,  c'est-à-dire  à  la  recherche  du  degré 
d'oxydabilité  que  présentent  les  divers  corps  sulfurés  de  Turine,  on 
voit  par  les  expériences  précédentes  que  l'emploi  du  brome  à  chaud 
est  préférable  à  celui  du  mélange  chloreux  dégagé  au  moyen  du 
chlorate  de  potasse  et  de  l'acide  chrorhydrique,  puisque  le  brome  à 
chaud  a  l'avantage  de  ne  point  oxyder  la  taurine  et  ses  dérivés. 
L'emploi  du  mélange  chloreux  présente  d'ailleurs  un  inconvénient 
d'un  autre  ordre  que  nous  avons  déjà  signalé  en  note,  dans  notre 
précédent  travail,  à  savoir,  d'exposer  à  la  perte  des  divers  corps 
sulfurés  décomposables  par  l'acide  chlorhydrique  que  l'on  est  obligé 
d'introduire  préalablement  pour  provoquer  le  dégagement  gazeux. 
Ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  on  a  donc,  si  l'on  oxyde  au  moyen 
du  chlore,  une  double  erreur,  Tune  en  pîus,  à  cause  de  l'oxydation 
partielle  du  soufre  biliaire,  l'autre  en  moins,  à  cause  de  la  d»- 
tmction  nécessaire  des  corps  sulfurés,  tels  que  les  sulfures,  hypo- 
sulfites,  sulfo-cyanates,  etc.  *. 

L'expérience  suivante  montre  que  l'erreur  en  moins  peut  être 
prédominante  : 

Expérience.  —  Chien  de  30  kilogrammes,  noiu*ri  depuis  k  23  octobre 
avec  1  kilogramme  de  viande  de  cheval  par  jour.  Le  27  octobre,  ranimai 
étant  à  Tinanition  depuis  la  Teille,  et  la  vessie  étant  vidée,  on  met  une 
canule  dans  la  vésicule  après  avoir  lié  le  cholédoque,  et  on  fait  couler  la 
bile  qui  la  remplissait;  puis  on  comprend  la  plus  grande  partie  de  l'in- 
testin grêle  depuis  le  commencement  du  jéjunum  an  milieu  de  Filéon 
entre  deux  ligatures,  après  Tavoir  lavé  avec  soin  au  moyen  d'uB  courant 
d'eau  tiède;  puis  on  y  injecte  300  grammes  d'eau  tiède  tenant  en  dissolu- 
tion 3  grammes  de  taurine.  Vingt-quatre  heures  après,  on  sacrifie  Tanimal  ; 
Tintestin  était  absolument  vide.  La  quantité  d'urine  excrétée  dans  les 
vingt-quatre  heures  est  de  500  grammes.  Cette  urine,  aoalysèB  par 
M.  Guérin,  a  la  composition  suivante  : 

Pvt  bte.  F»ar  In  SOB  ^ . 

Azote  dégagé  par  llijpobromite  de  soude 8<^  4fi' 

S0*H2  préexistant 3,  35  1,  67 

»    obtenu  par  le  mélange  cfalorenx 3,  (TT  1,  83 

»         >      par  la  brome  à  ehaud  ••..«.•..  ^li  9,05 

»  >      par  le  nitrate  de  potasse 9,  68  4,  84 

Le  Bonfre  total  étant  représenté  par  iOO,  le  soufire  k  Tétat  d'acide 

1.  Quant  au  cblore  gazeux  qu'a  employé  Tbudicbom,  il  n'a  pas  le  dernier  îdcod- 
vénient,  mais  au  moins  le  premier,  indépendamment  des  difficultés  de  manipu- 
lation (explosions,  etc.). 
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sulfurique  préexistant  est  représenté  par  le  chiffre  35;  le  soufre 
oxydé  par  le  mélange  chloreux  Test  par  le  chiffre  38,  et  le  soufre 
oxydé  par  le  brome  à  chaud  par  le  chiffre  42,5.  Il  résulte  de  ce  que 
nous  avons  avons  dit  ci-dessus  que  cette  différence  est  évidemment 
due  non  pas  à  ce  que  le  chlore  aurait  été  un  agent  d'oxydation  moins 
énergique  que  le  brome,  ce  qui  est  absurde,  mais  à  ce  que  Tacide 
ehlorhydrique  a  fait  perdre  des  composés  sulfurés. 

Cela  étant,  nous  pouvons  dire  que  le  chiffre  du  soufre  facilement 
oxydable  est  dans  ce  cas  égal  à  42,5  —  35  =  7,5,  et  que  celui  du 
soufre  difficilement  oxydable  est  égal  à  100  —  42,5  =  57,5. 

Ainsi,  quant  à  la  résistance  que  la  taurine  introduite  dans  le  tube 
digestif  du  chien  offre  à  l'oxydation,  l'expérience  précédente  confirme 
d'une  manière  complète  les  recherches  de  M.  Salkowski.  L'animal 
après  avoir  absorbé  75  centigrammes  environ  de  soufre  (contenu  dans 

3  grammes  de  taurine),  n'a  pas  excrété  une  quantité  d'acide  sulfu- 
rique préexistant  bien  extraordinaire,  car,  par  rapport  au  chiffre  de 

4  grammes  d'azote,  1p',67  d'acide  sulfurique  est  un  chiffre  cer- 
tainement élevé,  mais  pas  absolument  anormal.  Il  en  est  de  même 
du  chiffre  d'acide  sulfurique  obtenu  par  le  brome.  Au  contraire, 
l'acide  sulfurique  total,  par  rapport  à  l'azote,  est  dans  un  rapport 
colossal,  puisqu'il  dépasse  d'un  cinquième  le  chiffre  de  l'azote.  Mais, 
si  nous  retranchons  de  la  quantité  de  soufre  qui  y  est  contenu  (1,61) 
les  75  centigrammes  de  soufre  de  la  taurine  absorbés,  nous  avons  un 
chiffre,  O^'^ô,  correspondant  à  seulement  2^,6  d'acide  sulfurique. 
Dès  lors,  ce  dernier  chiffre  étant  supposé  égal  à  100,  l'acide  sul- 
furique obtenu  par  le  brome  est  représenté  par  le  chiffre  79  (et  non 
42,5);  par  conséquent,  le  soufre  difficilement  oxydable  n'est  plus 
que  100  —  79  =  21  ;  il  n'y  a  plus  d"anomalie. 

En  somme  nous  croyons  pouvoir  dire  que  le  soufre  urinaire  d'ori- 
gine biliaire  est  toujours  difQcilement  oxydable.  Mais  la.  réciproque 
n'est  pas  nécessairement  vraie;  en  d'autres  termes,  l'on  peut,  dans 
certains  cas,  trouver  dans  l'urine  du  soufre  difficilement  oxydable 
sans  qu'il  provienne  toujours  de  la  taurine  et  de  ses  dérivés.  C'est 
là  un  résultat  entièrement  nouveau,  résultant  de  certains  faits  que 
nous  avons  observés  récemment  et  sur  lequel  nous  nous  proposons 
d'insister  dans  un  mémoire  ultérieur. 
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CIRRHOSE  BÏPERTROPHIODE  GRimOSË  DD  FOIE 

Par  J.  GAREL 

Chef  de  clinique  médicale  à  la  Facalté  de  Lyon. 


L'observation  que  je  vais  rapporter  présente  quelque  intérêt,  car 
elle  offre  une  analogie  très  grande  avec  le  type  récemment  décrit 
par  M.  Sabourin  dans  les  Archives  de  Physiologie  *  sous  le  nom  de 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  Ce  cas  remonte  déjà  à  1878,  et, 
peu  avant  la  mort  de  la  malade,  mon  excellent  maître  M.  le  profes- 
seur LépinCy  dans  une  leçon  clinique,  insistait  sur  Texistence  de 
cirrhoses  hypertrophiques  vraisemblablement  d'origine  alcoolique  et 
en  tout  cas  non  biliaires,  ne  s'accompagnant  d'ictère  à  aucune  période 
de  leur  développement  et  ne  produisant  de  l'ascite  que  tardivement. 

Ob8«  —  M. -Cl.  B...,  âgée  de  quarante-deux  ans,  née  à  Cuisery  (Saône- 
et«Loire),  marchande  de  chaussures  à  Lyon,  entre  dans  la  salle  Sainte- 
Marie,  no  38,  le  6  décembre  1878. 

Son  père  est  mort  d'accident,  sa  mère  est  bien  portante.  Bonne  santé 
antérieure.  Cette  malade  a  eu  trois  enfants  qui  se  portent  bien  actuelle* 
ment.  Le  dernier  accouchement  a  eu  lieu  en  1870. 

Il  y  a  un  an,  la  malade  a  eu  des  pertes  continuelles  et  abondantes  qui 
durèrent  six  mois.  A  cette  époque,  elle  maigrit  un  peu;  elle  oontinua 
cependant  sa  vie  habituelle  sans  ressentir  aucun  malaise.  Âa  bout  de  six 
mois^  les  pertes  se  sont  arrêtées  spontanément.  Alors  est  survenu  de 
Tamaigrissement  et  une  perte  notable  des  forces. 

Depuis  ce  moment,  elle  éprouve  des  douleurs  dans  Testomac  et  se 
plaint  de  vomissements  très  fréquents.  Ces  vomissements  surviennent 

1 .  Sur  une  variété  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  eirrhoee  hypertrophique  graii" 
seute^  par  Ch.  Sabourin.  (Areh.  dephys,,  n*  4,  1881}. 
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tantôt  immédiatement  après  le  repas,  tantôt  quelques  heures  plus  tard  ; 
ils  sont  habituellement  alimentaires  ;  mais  le  matin,  le  plus  souvent,  ils 
sont  bilieux  ou  glaireux.  Elle  n'a  jamais  eu  de  vomissements  noirs  ou 
sanglants,  jamais  de  mélœna. 

Elle  a  souvent  envie  de  manger,  mais  elle  éprouve  un  profond  dégoût 
pour  les  aliments.  Les  selles  sont  régulières;  pas  de  constipation  ni 
diarrhée. 

L'affaiblissement  est  devenu  progressivement  plus  marqué.  Depuis  huit 
jours,  la  malade  remarque  que  son  ventre  augmente  de  volume  de  temps 
à  autre  et  diminue  par  le  repos»  Dans  le  cours  des  deux  derniers  mois, 
elle  a  eu  de  temps  en  temps  de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Depuis 
six  mois  environ,  petite  toux  sèche,  nerveuse,  suivie  d'une  légère  expec- 
toration muco-purulente. 

Actuellement,  la  malade  est  faible  et  amaigrie,  la  figure  présente  une 
teinte  d'un  jaune  terreux  très  léger,  A  l'examen  de  l'abdomen,  on  trouve 
un  ventre  fortement  ballonné  et  sonore  presque  dans  toute  son  étendue. 
On  constate  nettement,  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  de  son  entrée, 
un  peu  d'ascite  avec  flot  et  matité.  La  percussion  dénote  une  hypertro- 
phie assez  marquée  du  foie,  avec  surface  non  bosselée.  La  pression  dans  les 
régions  hépatique  et  épigastrique  n'est  pas  douloureuse.  Aux  poumons, 
quelques  râles  sibilants.  Rien  au  cœur.  La  langue  est  chargée  de  muguet. 

Le  9  décembre,  c'est-à-dire  trois  jours  après  son  entrée,  la  malade  a 
déliré  toute  la  nuit;  elle  accuse  de  la  rétention  d'urine;  on  est  obligé  de 
pratiquer  le  cathétérisme.  Urine  foncée  et  trouble,  comme  celle  examinée 
la  veille.  Souffrance  vive.  Température  37o;  pouls  petit,  à  140;  pupilles 
étroites. 

Le  11,  on  retire  avec  la  sonde  500  grammes  d'urine  très  concentrée  et 
d'une  odeur  très  forte.  La  malade  n'a  presque  pas  dormi  toute  la  nuit 
malgré  une  forte  injection  de  chlorhydrate  de  morphine.  Au  cœur  rien  de 
particulier  sauf  un  léger  souille  anémique  dans  le  petit  silence.  Pouls.  140. 

Le  12.  Deux  injections  de  morphine  n'ont  pas  empêché  la  malade  de 
tousser  toute  la  nuit.  Ce  matin,  nombreux  râles  dans  la  poitrine,  empê- 
chant d'entendre  les  bruits  du  cœur.  Respiration  bruyante.  Le  tympa- 
nisme  augmente.  Sensation  de  flot  très  nette  ;  œdème  plus  marqué  des 
membres  inférieurs;  urine  moins  abondante;  ne  contenant  pas  de  matières 
colorantes  de  la  bile.  Pouls  petit,  à  120.  —  Mort. 

Autopsie.  —  On  ne  constate  plus  sur  le  cadavre  l'existence  du  flot, 
mais  il  y  a  de  la  matité  sur  les  parties  latérales.  La  cavité  péritonéale 
contient  environ  un  litre  de  sérosité  jaune  louche.  On  recueille  ce  liquide 
pour  en  faire  l'analyse.  Il  renferme  1  gr.  63  de  glycose  pour  1000. 

Les  poumons  sont  congestionnés  vers  le  bord  postérieur.  Le  cœur  est 
petite  atrophié,  surchargé  de  graisse  ;  il  ne  renferme  pas  de  caillot  dans 
son  intérieur.  Le  muscle  cardiaque  est  de  coloration  normale.  Foie  de 
couleur  jaune  entre  chamois  et  orange  clair,  nullement  rouge;  présente 
presque  la  couleur  du  foie  gras.  De  près,  on  aperçoit  beaucoup  de  petites 
granulations.  Capsule  de  Glisson  non  épaissie,  tout  â  fait  normale.  A  la 


^ 
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ooupê,  foie  irk»  dur  ;  on  ne  voit  sur  la  ooupe  qae  de  petites  grannlatioQS 
uniformes,  peu  distinctes,  les  unes  jaunes,  les  autres  blanchâtres.  A  la 
coupe,  la  capsule  de  Qlisson  qui  accompagne  les  grosses  veines  n'est  pas 
hypertrophiée.  Les  gros  rameaux  de  la  '.  veine  porte  ne  ^oni  pas  dilatés. 
Intégrité  des  gros  vaisseaux  du  foie.  Pas  de  sang  dans  les  gros  vaisseaux. 
La  bile  fait  presque  défaut  dans  la  vésicule;  elle  est  de  couleur  normale. 
Le  poids  du  foie  est  de  3  kilog.  225  gr.  Rate  grosse  et  molle,  pesant 
400  grammes.  Les  reins  sont  congestionnés  et  pèsent  chacun  ilO  grammes. 
Pas  de  liquide  dans  la  vessie.  Les  autres  organes  n'indiquent  rien  de 
particulier.  L'aorte  n'est  pas  du  toutathéromateuse. 

Nous  avons  soumis  toutes  nos  préparations  microscopiques  k  notre 
ami  M.  le  D'Ghandeluz,  agrégé  adjoint  et  maître  de  conférences  d'his* 
tologie  à  la  Faculté.  Avec  sa  complaisance  habituelle,  il  a  bien  voulu  nous 
donner  une  note  aussi  détaillée  que  possible  sur  la  nature  de  la  lésion. 

Examen  histologiqtie,  •—  Des  fragments  du  foie  ayant  été  déposés, 
les  uns  dans  du  liquide  de  Mûller,  les  autres  dans  de  l'alcool,  puis 
ultérieurement  durcis  suivant  la  méthode  ordinaire,  à  l'aide  de  La  solu> 
tion  sirupeuse  de  gomme,  puis  de  Timmersion  dans  l'alcool  à  92»,  ont 
été  soumis  à  des  coupes  régulières  colorées  au  picro-carmin. 

A  l'aide  de  ces  préparations,  on  peut  prendre  une  idée  générale  de  la 
lésion,  en  faisant  usage  d'un  oculaire  1  et  d'un  objectif  2  de  Vérick.  On 
voit  ainsi  que  les  coupes  du  foie  offrent  de  distance  en  distance  des  îlots 
réfringents,  à  peine  colorés,  ayant  un  aspect  gras  particulier,  tandis  que 
dans  d'autres  points  la  surface  a  Taspect  d'une  coupe  normale  de  foie  et 
montre,  par  conséquent,  une  coloration  plus  ou  moins  foncée  de  teinte 
générale  brunâtre.  De  plus,  à  ce  grossissement,  on  distingue  un  dévelop^ 
pement  anormal  de  tissu  oonjonctif,  n'affectant  ici  aucune  disposition 
régulière  permettant  de  caractériser  cette  cirrhose  par  la  dénomioatioa 
d'annu2ai7e  on  d'insulaire  ^  mais  offrant  au  contraire  un  mélange  de 
ces  deux  formes  si  souvent  distinctes. 

On  peut  voir,  en  effet,  qu'à  côté  de  grands  cendes  fibreux  plus  ou 
moins  réguliers  existent  également  des  îlots  conjonctifs  dissiminés  de 
fotme  anguleuse  et  stellaire,  correspondant  par  conséquent  aux  espaces 
du  foie,  tin  dernier  lieu,  de  fins  tractus  conjonctifs,  émanés  des  travées 
principales  annulaires  ou  insulaires,  viennent  se  ramifier  à  Tinfini  et 
cloisonner,  d'une  façon  très  élégante.  Taire  de  surface  limitée  par  les 
traetus  conjonctifs  principaux. 

Nous  donnons  ici  une  figure  dessinée  d'après  nature  à  la  chambre  claire 
à  un  faible  grossissement  Elle  démontre  qu'en  certains  points  cette 
cirrhose  hypertrophique  aurait  pu  être  prise  pour  une  cirrhose  anno* 
laire.  Mais  il  suffit  d'employer  un  grossissement  i^us  fort  pour  voir  qu'il 
n'en  est  pas  ainsi. 

Pour  pénétrer  dans  la  nature  des  détails,  il  est  nécessaire  d'employer 
l'oculaire  1  et  Tobjectif  6  de  Vériclu  A  ce  grossissement,  doub  aurons 
successivement  à  passer  en  revue  : 

1»  Le  tissu  oonjonctif, 
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?■  Les  cellulea  hépati({iies, 

3*  Les  vaisseaoj:. 

1"  —  Tiasu  eonjonctif.  Le  lissa  eonjonctîfpaUiologiqoement  déreloppé 
dans  le  foie  offre,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  une  dispositioD  géné- 
rale qui  peut  être  rattachée  à  deux  types  principaux  : 

a.  Type  annulaire,  lorsque  les  travées  conjonctiTes  sont  disposées  en 
oerele  ou  en  ovales,  de  façon  à  circaoscrire  une  portion  du  parencbyme 
hépatique  comprenant  souvent  plusieurs  lobules. 

h.  Type  insulaire,  lorsque  le  tissu  eonjonctif  est  disposé  en  figures 
stellaires  ou  anguleuses,  occupant  par  conséquent  tes  espaces  interlo- 
-bulaires,  et  forme  ainsi,  au  sein  du  parenchyme  hépatique,  des  flaques 
conjonctives  plus  ou  moins  éloignées  les  unes  des  autres  et  discon- 
tinues. 


Cmpe  du  luis  [bùbJe  grauiueinHl] . 


Ces  travées  oonjonettves ,  appartenante  l'tin  oo  i.  l'autre  des  types 
flignalés,  sont  vtriumineuses,  denses,  épaisses  et  frappent  l'œil  de  prime 
abord.  Nous  leur  réserverons  le  nom  dn  trauées  principales.  A  eôti 
d'elles,  sngirand  nombre  de  travées  nconthim  peuvent  être  distinguées; 
oelle«-ci  se  détadaent  des  travées  principales  et  m  distribuent  dans  l'aire 
interceptée  par  ces  travées,  de  façon  tantôt  à  circonscrire,  au  milieu  de 
l'îlot  principni,  de  jionveaux  petits  îlots  plus  on  moins  arromUs,  tantôt 
à  s'insinuer  entra  les  diverses  cellules  hépatiques;  à;  tes  sépnrer  les  unes 
des  antres,  et  à  former  pour  chacune  d'elles  une  sorte  de  maille  ou  de 
petit  cadre  dans  lequel  elle  est  reçue;  en  suivant  ainsi  cette  distribution, 
les  travées  conjonctives  atteignent  la  veine  centrale  et  ne  viennent  pomt, 
au  niveau  de  cette  dernière,  eonstituer  un  noyau  eonjonctif  bien  net;  du 
moins  ne  l'avons-nons  pointconstaté  sur  nos  préparations. 


1008  REVUE  DE  MÉDEQNE 

Les  travées  conjonctives  sont  colorées  en  rose  par  le  picrocarmin  ;  elles 
offrent  une  apparence  légèrement  fibrillaire  ;  mais  c^est  à  peine  si,  de 
distance  en  distance,  on  peut  apercevoir  entre  les  fibrilles  quelques  cel- 
lules conjonctives  très  atrophiées  et  déformées.  Nous  n'avons  pu,  sur  les 
travées  principales,  observer  que  dans  des  points  très  peu  nombreux 
quelques  noyaux  ou  cellules  embryonnaires,  semblables  à  ceux  dont 
M.  Sabourin  a  récemment  signalé^  dans  les  cas  qu'il  a  décrits,  une  accu- 
mulation particulièrement  marquée  (Sabourin,  loc.  ct^). 

2<^  Cellules  hépatiques.  —  Dans  les  portions  du  foie  qui  ont  conservé 
Tapparence  brune  dont  nous  avons  parlé,  les  cellules  hépatiques  ne  sont 
presque  pas  altérées.  Par  contre,  les^îlots  jaunâtres  ou  d'aspect  gras  sont 
exclusivement  formés  par  des  éléments  cellulaires  complètement  trans- 
formés en  vésicules  adipeuses.  Entre  ces  deux  types  extrêmes,  nous 
trouvons  toutes  les  phases  d'altération  qui  peuvent  amener  cette  trans- 
formation de  la  cellule  hépatique  en  élément  adipeux. 

Lorsqu'on  examine  les  vésicules  -adipeuses  enchâssées  pour  ainsi  dire 
dans  les  tractus  conjonctifs  secondaires  qui  leur  forment  une  petite 
cavité  de  réception,  on  voit  que  ces  éléments  sont  arrondis  et  d  un  vo* 
lume  un  peu  supérieur  à  celui  de  la  cellule  hépatique  dont  il  dérive.  Au 
sein  de  cet  élément,  nous  distinguons  une  matière  incolore,  fortement 
réfringente,  fragmentée  en  un  grand  nombre  de  petites  sphérules  très 
régulières,  de  volume  absolument  identique,  qui  donnent  ainsi  à  cet 
élément  un  aspect  mûriforme  des  plus  évidents  et  des  plus  réguliers. 
Cette  disposition  spéciale  paraît  donc  séparer  complètement  ces  éléments 
des  vésicules  adipeuses  que  Ton  rencontre  par  exemple  dans  le  tissu 
conjonctif.  Ces  dernières,  on  le  sait,  ont  un  contenu  ou  bien  formé  par 
un  globe  homogène  de  graisse,  ou  bien,  au  contraire,  présentant  des 
cristaux  de  margarine  qui  se  portent  du  centre  de  la  vésicule  à  sa  péri- 
phérie, en  rayons  divergents.  Enfin  nous  n'avons  pu,  sur  ces  divers 
éléments,  mettre  en  évidence  un  noyau  refoulé  à  la  périphérie.  Nos  re- 
cherches en  ce  sens  ont  été  vaines,  aussi  bien  sur  les  pièces  durcies  dans 
Talcool  que  sur  celles  qui  avaient  macéré  dans  le  liquide  de  Mûller. 

Nous  pensons  donc  qu'il  y  a  une  légère  nuance  à  établir,  et  que  l'assi- 
milation rigoureuse  faite  par  M.  Sabourin  entre  ces  éléments  et  les  vési- 
cules adipeuses  du  tissu  graisseux  sous-cutané  est  sujette  à  conteste.  La 
forme  particulière  qu'affecte  la  matière  grasse  au  milieu  de  tous  les 
éléments  nous  porterait  à  penser  qu'il  s'agit  là  d'une  substance  graisseuse 
particulière.  Nous  n'avons  malheureusement  pas  pu  la  faire  analyser; 
nous  avons  dû  nous  borner  à  constater  sa  solubilité  dans  Téther.  Traités 
par  ce  réactif,  les  éléments  adipeux  ont  conservé  une  membrane  d'enve- 
loppe, mais  ont  été  complètement  dépouillés  de  leur  contenu. 

Les  altérations  subies  par  les  cellules  hépatiques  pour  se  transformer 
en  éléments  adipeux  peuvent  être  suivies  dans  leurs  diverses  phases.  Les 
cellules  hépatiques,  dans  les  points  où  les  altérations  sont  à  peine  sen- 
sibles, ont  conservé  leur  forme  polyédrique  ;  leur  aspect  est  granuleux, 
leur  coloration  brunâtre  ;  leur  noyau  se  colore  en  rouge  par  le  carmin* 
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Tout  au  plus  peut-on  trouver,* entre  ces  cellules  et  les  cellules  hépatiques 
tout  à  fait  normales,  une  seule  difîérence,  consistant  en  une  coloration 
plus  brune  et  plus  foncée,  due  sans  doute  à  la  présence  de  pigment 
biliaire,  car  elle  disparaît  sur  les  pièces  qui  ont  macéré  dans  Tacool.  Tout 
autour  de  ces  cellules^  on  trouve  déjà  des  travées  conjonctives  fines  et 
délicates  qui  les  circonscrivent  et  dessinent  exactement  leurs  bords. 

Lorsque  l'altération  graisseuse  va  envahir  le  protoplasma  de  ces  cel- 
lules, le  premier  phénomène  qui  se  manifeste  est  une  fragmentation  de 
ce  dernier  en  une  série  de  petites  boules  ou  sphérules  assez  régulière- 
ment  arrondies.  Cette  sorte  de  fragmentation  ou  de  désintégration  débute 
tantôt  par  le  centre  de  l'élément  cellulaire,  tantôt  par  sa  périphérie  ;  puis, 
à  partir  de  son  foyer  d'origine,  elle  se  propage  peu  à  peu  aux  parties 
voisines  en  les  convertissant  à  leur  tour  en  petites  boules  ou  sphérules. 
On  peut  donc  trouver  des  cellules  hépatiques  qui  offrent  un  îlot  central 
de  dégénération,  et,  tout  autour  de  lui,  un  anneau  de  protoplasma  non 
encore  altéré,  mais  destiné  à  le  devenir  plus  tard,  comme  on  peut  en 
rencontrer  d'autres  sur  lesquelles  Taltération  ayant  débuté  par  Tun  des 
bords  a  amené  une  sorte  de  bipartition  de  la  cellule  en  deux  moitiés, 
dont  Tune  est  déjà  convertie  en  sphérules  graisseuses,  tandis  que  Tautre 
est  encore  constituée  par  le  protoplasma  pigmenté  de  la  cellule  hépatique. 
Aussitôt  que  la  fragmentation  sphérulaire  se  manifeste,  la  coloration  du 
protoplasma  cellulaire  s'atténue  considérablement  datls  toutes  les  por- 
tions altérées,  et  cette  décoloration  s'accentuera  encore  avec  les  progrès 
de  la  dégénération,  jusqu'à  ce  que  les  éléments  graisseux  aient  acquis  la 
réfringence  et  l'aspect  particulier  qu'ils^présentent. 

L'altération  de  la  cellule  atteint  fréquemment  le  noyau,  qui  est  érodé, 
échancré  par  elle  et  finit  par  disparaître.  C'est  sans  doute  en  raison  de 
ce  processus  destructif  que  nous  n'avons  pu  retrouver  aucun  élément 
nucléaire  immédiatement  au-dessous  de  la  capsule  des  éléments  adipeux. 

A  mesure  que  la  cellule  hépatique  subit  la  fragmentation  sphérulaire, 
elle  perd  ses  contours  rectil  ignés  et  sa  forme  polyédrique  pour  devenir 
plus  ou  moins  sphérique  elle-même  dans  son  ensemble.  Par  cette  modi- 
fication de  forme,  la  cellule  hépatique  semble  acquérir  un  volume  plus 
considérable,  de  sorte  que  l'augmentation  totale  de  volume  du  foie  pour- 
rait peut-être,  dans  des  cas  de  ce  genre,  être  représentée  par  Taccroisse- 
ment  en  volume  de  chaque  cellule,  multiplié  par  le  nombre  de  cellules 
hépatiques  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  La  néoformation 
conjonctive  semble  en  effet  dans  ce  cas  prendre  une  part  très  restreinte 
à  rhypermégalie  hépatique,  car  elle  est  parvenue  à  un  degré  très  avancé 
d'évolution  et  de  condensation,  tel  par  exemple  qu'on  le  rencontre  dans 
les  cirrhoses  atrophiques.  Nous  avons  à  dessein  insisté  sur  la  rareté  des 
îlots  de  cellules  embryonnaires. 

Malgré  l'examen  d'un  assez  grand  nombre  de  préparations,  il  nous  a 
été  impossible  de  reconnaître  un  groupement  particulier  des  cellules 
hépatiques  encore  peu  altérées  autour  des  îlots  graisseux.  M.  Sabourin, 
dans  les  cas  qu'il  a  décrits,  signale  la  présence  de  cellules  hépatiques  à 


10  iO  REVUE   DE  MÉDEaNE 

pea  près  normalea  à  la  périf^érie  des  zones  oa  ilota  de  dégéoérescenoe, 
au  voisinage  des  travées  oonjonctives  principales,  qui  les  circonaeriveiit. 
Dans  le  cas  dont  nous  faisons  ici  Tanalyse,  il  n'existait  aucune  diatribo- 
tion  régulière  des  cellules  hépatiques  non  dégénérées.  Tantôt  on  les 
observait  k  peu  de  distance  des  travées  conjonctives  principales^  tantôt 
au  contraire  on  pouvait  les  rencontrer  au  milieu  même  de  Filot  grais- 
seux, sous  forme  de  taches  irrégulières  jetées  sans  ordre  comme  un  véri- 
table semis  sur  l'aire  de  section  de  cet  îlot,  qu'elles  marcfQaient  d'une 
série  de  points  brunâtres. 

3*  Vaisseaux,  •—  Du  côté  des  vaisseaux,  les  altérations  sont  peu  impor- 
tantes. La  veine  centrale  du  lobule  offre  des  parois  peu  épaissies,  et 
cependant  son  calibre  est  presque  complètement  efTacé,  probablement  par 
la  pression  qu'exercent  sur  tout  son  pourtour  les  éléments  adipeux  de 
l'îlot.  Il  se  produit  ainsi  une  sorte  d'étouffement  du  vaisseau.  Sur  la 
périphérie  du  lobule,  on  observe  les  ramifications  de  lartère  hépatique 
et  de  la  veine  porte  plongées  au  sein  des  &isceaux  conjonctifs  des  tra- 
vées principales.  A  côté  de  ces  vaisseaux,  on  distingue  de  très  nombreux 
canalicules  biliaires  dont  la'lumière  est  plus  ou  moins  obstruée  par  l'épi- 
théltum  de  revêtement  des  parois. 

Dans  Tintérieur  des  lobules,  on  ne  parvient  à  découvrir  aucun  eanafi- 
cule  biliaire  de  nouvelle  formation.  Les  capillaires  sanguins  ne  peuvent 
eux-mêmes  être  reconnus,  et  nulle  part  il  n'est  possible  d'apercevoir  de 
traînées  de  globules  rouges 'contenus  dans  des  espaces  canalicules.  Le 
trajet  des  capillaires  est  partout  représenté  par  les  travées  conjonctives, 
délicates,  qui  sillonnent  l'îlot  graisseux  dans  tous  les  sens  et  forment 
autour  de  chaque  élément  graisseux  une  enveloppe  ou  gaine  conjonctive 
qui  les  entoure  et  les  isole  des  éléments  voisins.  La  direction  de  ces 
travées,  leurs  rapports  avec  les  éléments  adipeux,  produits  de  transfor- 
mation des  cellules  hépatiques,  leur  convergence  générale  vers  la  veine 
centrale  du  lobule,  ainsi  que  rabsenee  de  capûlaires  sanguins  démon- 
trables nous  portent  à  penser  qu'elles  résultent  de  la  transformation 
fibreuse  de  ces  capillaires.  Cependant,  comme  nous  n'avons  pu,  malgré 
nos  recherches,  arriver  à  snrpr^idre  à  son  début  ce  travail  de  transfor- 
mation fibreuse  et  à  le  localiser  aux  capillaires^  nous  ne  saurions  être 
trop  ailirmatif  à  cet  égard,  bien  que  le  fait  en  lui-même  nous  paraisse 
infiniment  probable. 

L'analyse  histologique,  par  la  descriptioo  que  nous  venons  de  faire, 
démontre  donc  qu'il  ^agit  ici  d'un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  grais- 
seuse, comparable  aux  cas  décrits  par  M.  Saboorin,  et  en  difTéiant  seu* 
lement  par  quelques  pointa  de  détail. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  nous  lancer  dans  de  plus  amples  con- 
sidérations sur  ce  sujet.  L'histoire  des  variétés  de  cirrhose  hépatique  est 
trop  obscure  encore.  Noua  nous  contentons  simplement  d'apporter  un  fait 
bien  étudié,  qui  pourra  servir  plus  tard  à  ceux  qui  entreprendraient  des 
recherches  sur  le  même  objet. 
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AVEC  ROTATION  DE  LA  TÊTE.  —  GUÉRISON. 

Par  le  D**  F.  SOREL,  médecin-major. 


6....  Fortuné,  né  en  Algérie,  âgé  de  vingt  ans,  habitant  un  village  des 
environs,  entre  le  15  juin  1881  à  Thôpital  militaire  de  Sétif. 

Renseignements.  —  Il  est  l'ainé  d'une  série  d'enfants  hémophiles  ;  c'est 
pourquoi  je  crois  devoir  fournir  d'abord  quelques  détails  sur  sa  famille. 
Le  père  serait  mort  à  Tâge  de  trente-six  ans  d'une  fluxion  de  poitrine  ;  il 
aurait  été  malade  pendant  une  quinzaine  de  jours.  Ba  mère,  mariée  à 
quinze  ans  et  demi,  eut  deux  enfants  de  cette  union  ;  six  autres  enfants 
sont  le  fruit  d'un  second  mariage  contracté  vers  l'âge  de  vingt  et  un  ans. 
Son  mari  actuel  a  près  de  quarante  ans  ;  d'apparence  sèche,  il  est  bien 
portant  néanmoins.  Quant  à  elle,  blonde,  de  taille  moyenne,  robuste, 
intelligente  et  active,  âgée  aujourd'hui  de  trente-six  ans,  elle  n'a  jamais 
été  malade  ;  ses  huit  couches  furent  faciles,  et,  en  dehors  de  ses  enfants, 
elle  allaita  en  plus  sept  nourrissons  étrangers.  Des  dix  enfants  de  sa 
sœur  et  des  trois  d'un  premier  frère,  aucun  ne  fut  hémophile.  Un  second 
frère  est  sourd'^muet  ;  il  n'existait  aucune  parenté  entre  les  ascendants. 

Le  frère  de  B.. . ,  issu  du  même  père,  atteint,  à  Tàge  de  deux  ans,  d'épis- 
taxis  rebelles,  succomba  peu  après  à  des  convulsions. 

Des  six  enfants  du  second  lit,  un  garçon  âgé  de  quatorze  ans  est 
devenu  hémophile  à  Tâge  de  sept  ans;  en  même  temps,  ses  genoux  se  dé- 
formaient, et  il  est  sujet  à  des  douleurs  très  aiguës  frappant  surtout  les 
membres  inférieurs. 

Deux  autres  garçons  gros  et  forts  présentent  les  manifestations  de 
l'hémophilie  à  l'âge  de  deux  ans  et  succombent  du  vingt-sixième  au 
vingt-septième  mois  de  leur  existence,  l'un  à  la  suite  d'une  hémorrhagie 
déterminée  par  une  coupure  à  l'avant-bras,  l'autre  après  une  hémor- 
rhagie de  la  bouche  occasionnée  par  une  chute  sur  la  face.  Sa  mort, 
comme  chez  le  premier  enfant,  ne  fut  pas  le  résultat  immédiat  de  la  perte 
de  sang,  mais  arriva  quelques  jours  après  à  la  suite  de  convulsions. 

Le  quatrième  enfant,  garçon  de  sept  ans,  est  tributaire  de  l'hémophilie 
depuis  moins  d'une  année  et  ressent  aussi  des  douleurs  dans  les  membres 
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surtout  dans  les  membres  inférieurs,  mais  les  articulations  ne  sont  pas 
déformées. 

Les  deux  derniers,  fillettes  Tune  de  quatre  ans,  Tautre  de  dix-sept  mois 
et  non  encore  sevrée,  sont  restés  indemmes  jusqu'ici. 

6....  Fortuné,  lui,  est  un  garçon  élancé  de  taille,  quasi  imberbe^  aux 
joues  colorées  par  un  incarnat  qui  semblait  être  un  indice  de  santé.  Il  est 
doux,  timide  et,  assure-t-on,  assure-t-il  lui-même,  vierge  encore.  Il  con- 
tribue, au  moment  des  labours  et  de  la  récolte^  aux  nécessités  d'une  petite 
exploitation  agricole,  et  en  dehors  de  là,  supplée,  dans  les  soins  de  la 
maison,  sa  mère  qui  va  en  journée. 

Les  premiers  symptômes  d'hémophilie  apparurent  à  Page  de  deux  ans  : 
épistaxis  abondantes,  hémorrhagies  interminables  à  la  moindre  blessure. 

A  sept  ans,  il  tomba  de  dessus  un  mulet  et  se  fractura  la  jambe  gauche 
à  Tunion  des  tiers  moyen  et  inférieur.  Il  guérit  avec  un  raccourcisse- 
ment qui  le  rend  un  peu  boiteux,  après  avoir  dû  marcher  pendant  une 
année  au  moyen  de  béquilles.  Il  existe  aussi  au  niveau  de  la  fracture  une 
cicatrice  déprimée  en  arrière  du  tibia. 

Vers  l'âge  de  onze  ans,  les  membres  deviennent  le  siège  de  douleurs 
et  les  genoux  se  déforment.  Les  condyles  internes  des  fémurs  sont 
augmentés  de  volume  et  les  rotules  un  peu  déviées  obliquement  en 
dehors.  La  déformation  est  plus  accusée  au  genou  droit.  Ce  sont  là  les 
lésions  probables  d'une  ostéite  épiphysaire. 

6...  est  resté  sujet  à  des  douleurs  qui  atteignent  les  membres  dans  la 
continuité  et  les  articulations,  surtout  les  genoux,  les  coudes  et  les  poi- 
gnets. Ces  douleurs  spontanées  sont  parfois  amenées  par  une  contusion  : 
elles  sont  très  vives  et  atténuées  par  une  ligature.  Chose  à  noter,  il  ne 
les  a  jamais  ressenties,  soit  à  Sétif,  soit  pendant  qu'il  habite  le  lieu  de 
la  petite  exploitation  de  ses  parents. 

A  la  fin  de  1879,  il  fit  un  certain  séjour  à  Thôpital,  une  série  d'hémor- 
rhagies  ayant  déterminé  une  anémie  profonde  avec  œdème  du  tégument. 
Il  sort  complètement  rétabli,  et  depuis,  la  diathèse  hémorrhagique  semble 
amendée  ;  une  coupure  au  doigt  résultant  d'un  coup  de  serpe  à  la  fin  de 
mai  1881  n'a  pas  été  suivie  d'hémorrhagie.  Ni  lui  ni  les  autres  enfants 
vivants  n'ont  eu  de  convulsions  ou  de  crises  épileptiques. 

Vers  le  5  juin  1881,  il  ressent  un  violent  mal  de  tète  qui  le  force  à  con- 
duire par  la  bride  les  chevaux  à  Tabreuvoir  au  lieu  de  monter  dessus 
comme  il  y  était  accoutumé,  le  mouvement  exaspérant  la  douleur.  CelleKSi 
persiste  les  jours  suivants,  et,  le  10  juin,  entre  quatre  et  cinq  heures  du 
soir,  étant  occupé  à  suspendre  un  gigot,  il  tombe,  en  poussant  deux  ou 
trois  cris,  atteint  d'une  crise  épileptiquo.  il  serait  à  la  suite  de  cette 
attaque  resté  raidi  pendant  quelque  temps  et  aurait,  en  revenant  à  lui, 
accusé  un  mal  de  tête  plus  violent  que  jamais,  et  peut-être  divagué 
un  peu. 

Il  se  serait  aussi  plaint  du  genou  droit;  celui-ci  ne  le  gênait  plus  le 
lendemain,  tandis  que  la  céphalalgie  reste  très  vive  et  ne  disparaît  pas. 
La  motilité  est  intacte,  mais  ses  jambes  ne  peuvent  le  soutenir,  et  il  reste 
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au  lit.  Le  13  jtxtn,  la  parole  s'embarrasse  et  il  est  complètement  apha- 
sique dans  la  soirée.  Le  14  juin,  dans  l'après-midi,  il  est  pris  de  convul- 
sions limitées  à  la  face  et  de  crises  épileptiformes  précédées  de  la  déviation 
des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tète.  Vers  onze  heures  du  soir,  le  calme 
se  rétablit  et  il  s'endort.  On  Tamène  à  l'hôpital  le  15  juin  dans  la  matinée. 

Etat  actuel  le  15  juin,  —  Le  malade,  complètement  aphasique^  inter- 
rogé sur  le  siège  de  son  mal,  porte  la  main  à  la  tête  et  indique  tour  à  tour 
l'occiput  et  les  régions  pariétales,  de  préférence  à  droite.  La  motilité  vo- 
lontaire est  intacte  ;  il  exécute  les  mouvements  qu^on  lui  demande  ;  peut- 
être  la  langue  est-elle  légèrement  déviée  à  droite  ;  il  ne  peut  cependant 
se  tenir  sur  les  jambes.  Aucun  trouble  marqué  soit  de  la  sensibilité,  soit 
du  côté  des  réflexes.  Les  pupilles  normales  réagissent  bien  à  la  lumière  ; 
la  respiration  est  calme  ;  il  n'existe  aucun  phénomène  anormal  du  côté 
du  cœur  ;  le  pouls  bat  soixante  fois  à  la  minute,  mais  chaleur  fébrile  sen- 
sible. Absence  absolue  de  vomissements,  aussi  bien  que  les  jours  précé- 
dents ;  constipation  depuis  le  11  juin,  jour  où  il  a  été  purgé. 

On  ne  trouve  aucune  trace  récente  ou  ancienne  de  syphilis,  et  nous 
savons  que  le  jeune  homme  est  regardé  comme  vierge  encore. 

Vers  trois  heures  et  demie  de  l'après-midi,  retour  des  crises  épilepti- 
formes, qui  n'avaient  pas  reparu  depuis  la  veille.  Les  unes,  limitées  à  la 
face,  précédées  des  symptômes  plus  ou  moins  accusés  de  la  déviation  con- 
juguée des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tête  à  droite,  sont  caractérisées  par 
un  mouvement  de  mâchonnement  qui  va  en  augmentant  de  rapidité  et 
d'intensité  et  s'accompagne  bientôt  do  la  projection  et  du  retrait  alternatif 
de  la  langue,  et  se  termine  par  les  convulsions  de  la  face  à  droite. 

Certaines  crises  sont  remarquables  par  l'apparition  de  sueurs  bornées 
à  toute  la  face,  qui  prend  dès  le  début  une  coloration  rouge  générale.  En 
même  temps  s'écoule  une  salive  abondante  par  la  commissure  labiale  à 
droite.  D'autres  attaques,  annoncées  par  un  cri,  précédées  de  la  déviation 
conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète  à  droite,  débutent  par  le  côté 
droit  de  la  face  et  se  généralisent  plus  ou  moins.  J*ai  cru  observer  une 
fois  un  effet  croisé;  des  mouvements  doniques  du  membre  supérieur 
gauche,  replié  et  projeté  au  devant  du  visage,  auraient  précédé  les  con- 
vulsions toniques  puis  cloniques  des  membres  de  droite. 

16  juin,  —  Nombreuses  attaques  pendant  la  nuit,  plus  ou  moins  géné- 
ralisées ;  moins  fréquentes  vers  le  jour,  elles  cessent  le  matin. 

A  la  visite,  B...  est  assez  conscient,  paraît  moins  souffrir  de  la  tête  ;  la 
langue  est  tirée  droite.  Même  degré  d'aphasie.  Les  attaques  se  reprodui- 
sent à  partir  de  onze  heures,  la  plupart  limitées  à  la  face.  On  n'observe 
plus  les  troubles  vaso-moteurs  constatés  la  veille  ;  mais  le  même  mâchon- 
nement avec  projection  de  la  langue  se  retrouve  encore,  cette  fois  accom- 
pagné d'un  hau  plaintif.  La  crise  terminée,  le  malade  se  couche  sur  le 
côté;  il  est  plus  ou  moins  anéanti,  mais  sans  coma;  souvent  aussi,  dans 
Tintervalle,  couché  sur  le  côté  gauche,  en  face  du  mur,  il  regarde  sa 
main  gauche  qu'il  place  alternativement  en  pronation  et  eu  supination, 
ou  la  porte  à  la  bouche  et  aux  narines  qu'il  fouille. 
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La  fm  de  Tattaque  est  aussi  fréquemment  marquée  par  de  la  toux  et 
le  rejet  d'un  gros  crachat  muco-purulent.  La  respiration  est  calme,  les 
symptômes  thoraciques  sont  obscurs  ;  peut-être  la  sonorité  est-elle  moins 
pure  à  droite  en  arrière,  et  la  respiration  plus  rude  en  ce  même  lieu? 

La  constipation  dure  toujours,  malgré  une  dose  d^eau-de-vie  allemande  ; 
deux  lavements  purgatifs  restent  sans  effet,  et  le  débâcle  n'a  lieu  qu'à  la 
fin  de  l'après-midi,  après  injection  rectale  d'eau  émolliente  en  abondance. 

17  juin,  —  Les  attaques  ont  été,  comme  la  veille,  plus  nombreuses  et 
plus  générales  pendant  la  nuit  ;  l'aphasie  est  aussi  totale  ;  aucune  crise 
de  neuf  heures  du  matin  à  quatre  heures  de  raprès-midi.  11  reconnaît  un 
Arabe  venu  pour  le  voir  et  rit  aux  éclats  ;  il  prend,  du  reste,  lui-même  le 
vase  pour  uriner  et  se  sert  à  boire.  Il  chasse  les  mouches  qui  se  posent 
sur  lui. 

Les  crises  épileptiques  recommencent  à  quatre  heures  du  soir  et  se 
renouvellent  cinq  à  six  fois  jusque  vers  neuf  heures  du  soir.  Leur  évola- 
tion  plus  lente  permet  d'en  suivre  toutes  les  phases.  Les  yeux  se  dévient 
d'abord  lentement  à  droite;  puis,  leur  mouvement  achevé,  la  tète  s'infléchit 
elle-même  du  même  côté  ;  alors,  les  yeux  et  la  tête  restant  fixés  dans  cetie 
position,  apparaissent  les  convulsions  toniques,  puis  rapidement  doni- 
ques,  exclusivement  limitées,  ainsi  que  dans  tous  les  accès,  au  domaine 
du  facial  inférieur  droit.  Ces  convulsions  sont  parfois  accompagnées  de 
rémission  de  deux  ou  trois  cris  ;  le  membre  supérieur  droit  et  InenCôt  le 
membre  inférieur  sont  pris  successivement  des  deux  ordres  de  convul- 
sions, et  l'attaque  hémiplégique  prend  fin.  Le  malade  se  tourne  sur  le 
côté,  de  préférence  à  gauche,  et  après  un  anéantissement  passager,  mais 
sans  coma,  revient  à  lui.  On  ne  constate  aucun  symptôme  de  paralysie 
ou  de  contracture  même  passager. 

L'attaque  que  j'ai  observée  à  huit  heures  du  soir  n'a  pas  gagné  le 
membre  inférieur  ;  et  dans  la  nuit  il  n'eut  que  quatre  crises,  la  dernière 
à  sept  heures  du  matin,  limitées  au  côté  droit  de  la  faoe. 

18  juin.  —  Aussi  B..«  a-t-il  pu  dormir,  et  le  matin  le  visage  est-il  plus 
éveillé.  La  céphalalgie  est  modérée.  L*aphasie  paraît' en  voie  de  rétro- 
cession, deux  fois  dans  la  nuit  il  a  prononcé  le  mot  aujourd'hui.  Dans 
la  journée,  il  dit  à  sa  mère  qui  le  quittait  c  tu  m'apporteras  >,  et  à  son 
retour,  complétant  sa  pensée,  il  alla  fouiller  dans  son  panier  et  dit  deux 
fois  c  du  tabac  ».  Cependant  il  ne  peut  répondre  aux  interrogations. 
J'essaye  dans  l'après-midi  de  lui  faire  écrire  son  nom  de  «  Fortuné  »;  il 
trace  successivement  f  chem'heme-mes-mem''memetle.  •  Il  parait  se 
rendre  compte  de  son  impuissance,  mais  sans  s'impatienter. 

La  constipation  persiste  ;  lavemente  laxatifs  suivis  d'effet  ;  il  s'est  trouvé 
assez  fort  pour  se  placer  lui-même  sur  le  vase. 

De  trois  à  quatre  heures  du  soir  se  produisent  deux  petits  accès  bornés 
à  la  face. 

19  juin.  —  Nuit  excellente;  il  a  très  bien  reposé.  Auoun  accès  depuis  hier 
après  midi.  Les  symptômes  d'aphasie  ont  presque  disparu;  il  r^nd  aux 
questions,  mais  toutefois  avec  un  peu  d'hésitation  et  en  bredouillant  de 
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temps  à  autre  ;  parfois  la  langue  fourche  sur  une  syllabe.  L'écriture  n*a 
pas  fait  les  mêmes  progrès  ;  au  lieu  de  c  Fortuné  »,  il  écrit  c  chellel- 
checem-clelet  ». 

Il  a  conservé  la  notion  des  lieux,  du  temps  écoulé,  et  se  souvient  du 
voyage  d'arrivée.  La  céphalalgie,  qui  s^'était  atténuée,  prend  une  grande 
acuité  dans  la  journée  et  arrache  des  cris  plaintifs.  Elle  est  ressentie  dans 
toute  rétendue  du  crâne. 

Rien  de  particulier  à  noter  du  côté  de  la  poitrine  ;  absence  de  symp- 
tômes précis  concernant  la  respiration  ;  cœur  sain. 

L*urine  examinée  le  17  au  matin,  de  réactien  acide,  ne  contenait  ni  sucre 
ni  albumine;  l'urine  recueillie  dans  la  journée  était  albumineuse  et  tenait 
en  suspension  de  gros  cristaux  agglomérés  d'acide  urique  visibles  à  Tœil 
nu  sous  forme  de  points  rouges.  Le  sédiment  examiné  au  microscope 
renfermait  en  outre  des  cellules  épithéliales  isolées  et  des  fragments  de 
tubes  hyalins. 

Examinée  le  18,  Turine  est  normale  le  matin,  sauf  la  présence  des  gra- 
nulations rouges  d'acide  urique  ;  celle  de  la  nuit  est  albumineuse  ;  sa 
densité  est  de  10,29,  et  sa  réaction  acide.  Cristaux  d'acide  urique  et 
albumine  ont  disparu  le  19  ;  la  densité  est  de  1027.  L*urine  reste  alors 
normale,  sauf  la  présence  d'albumine,  mais  cette  fois  en  très  petite  quan- 
tité, le  20  dans  la  journée. 

La  constipation  persiste  et  les  selles  amenées  par  l'emploi  des  lave- 
ments ou  des  purgatffo  ne  deviennent  spontanées  que  le  26  juin. 

Il  ne  s'est  plus  produit  de  crise  épileptiforme  depuis  la  journée  du 
18  juin.  La  céphalalgie,  qui  est  devenue  très  vive  le  19  et  a  déterminé  un 
certain  degré  d'abattement,  s'atténue  le  21  et  a  complètement  disparu 
le  24  juin. 

Le  langage  s'affermit  et  se  trouve  tout  à  fait  normal  à  la  fin  du  mois. 

L'écriture  progresse  plus  lentement;  le  20  juin,  il  trace  son  nom,  mais, 
au  lieu  du  mot  c  chat  >,  écrit  c/iaZam.  Il  écrit  sans  hésiter  son  nom 
le  21,  puis,  au  lieu  du  mot  cheval,  c  chememe  ».  Je  lui  fais  copier  le  mot 
entre;  il  se  trompe  sur  les  deux  dernières  lettres,  s'en  aperçoit  et  corrige. 
Le  25,  il  éprouve  encore  des  difficultés  à  écrire  et  s'impatiente  ;  à  la  fin 
du  mois,  il  a  retrouvé  l'écriture  comme  la  parole,  et  la  lecture,  encore  im- 
possible le  21  juin,  se  fait  couramment. 

La  respiration  est  absolument  normale  le  21  juin,  la  toux  a  cessé,  le 
pouls  est  remonté  de  60  à  80  pulsations. 

Le  régime  a  consisté  dès  les  premiers  jours  en  bouillon,  lait  et  vin 
sucré  ;  il  commence  à  manger  le  20,  et  avec  la  disparition  de  la  cépha- 
lolgie,  le  24,  l'appétit  renaît  franchement. 

Le  traitement,  en  l'absence  d'émissions  sanguines  formellement  contre- 
indiquées  par  suite  des  antécédents  du  malade,  a  consisté  en  applications 
de  glace  sur  la  tète,  en  vésicatoire  à  la  nuque  au  début,  puis  en  une  pres- 
cription d'iodure  de  potassium,  porté  le  18  à  4  grammes,  maintenu  à 
cette  dose  jusqu'au  27  et  diminué  progressivement  ensuite,  et  enfin, 
en  frictions  mercurielles,  employées  à  titre  d'altérant  du  18  au  26  inclus. 
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Il  ne  se  produisit  pas  de  salivation,  et  Tiodure  détermina  Tapparition 
d'acné,  surtout  au  visage. 


Températures  : 

Juin  15.... 

39,2 

39,0 

20.... 

37,5 

38,2 

16.... 

38,4 

38,3 

21.... 

37,6 

38,0 

17.... 

38,5 

38,2 

22.... 

37,4 

37,5 

18.... 

38,0 

38,6 

23.... 

37,2 

37,5 

19  ... 

38,4 

38,3 

24.... 

37,2 

37,5 

Il  sort  le  il  juillet  i  il  se  souvient  alors  moins  bien  des  premiers  inci- 
dents qu'au  moment  où  il  a  recouvré  la  parole. 

Tels  sont  les  faits  recueillis  avec  soin  ;  leur  interprétation  est  œuvre 
plus  délicate  ;  aussi,  sans  conclure,  me  bornerai-je  à  renoncé  des  hjpo- 
thèses  suivantes  sur  la  pathogénie  des  troubles  observés. 

L*aphasie  a  présenté  cette  particularité,  qu'après  une  abolition  complète 
du  langage,  les  mots  ont  été  récupérés  rapidement  dans  leur  intégrité 
et  employés  suivant  leur  signification.  Il  n'en  a  pas  été  tout  à  fait  de 
même  de  l'écriture. 

La  prédominance  du  symptôme  aphasie  dénonce  une  lésion  de  la  cir- 
convolution de  Broca  dans  sa  moitié  postérieure  ;  et  on  peut  rapporter  à 
Tezcitation,  soit  directe,  soit  par  irradiation,  des  portions  contiguesde  la 
zone  motrice,  principalement  de  la  frontale  ascendante  dans  sa  partie, 
inférieure  au  voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius,  l'apparition  de  convul- 
sions limitées  à  un  côté  de  la  face  ou  débutant  par  lui. 

Et,  h  ce  sujets  je  ferai  remarquer  que  ces  convulsions  ont  toujours  été 
précédées  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tète. 
Cette  association  n'implique-t-^lle  pas  la  position  voisine  de  leurs  centres 
fonctionnels  auprès  de  celui  des  mouvements  de  la  face,  soit  au  bas  des 
circonvolutions  rolandiques,  soit  sur  le  pied  du  lobule  pariétal  inférieur 
comme  le  pense  L.  Landouzy  >  qui  a  justement  cherché  un  puissant 
argument  de  localisation  dans  cette  association  symptomatique  si  com- 
mune de  la  déviation  oculaire  à  la  paralysie  ou  à  la  convulsion  du  facial. 

Le  mâchonnement  avec  projection  de  la  langue  observé  au  début  paraît 
dépendre  d'une  irritation  passagère  des  noyaux  bulbaires  ;  il  n'a  du  reste 
pas  Timportance  des  autres  symptômes  plus  constants. 

Â  des  phénomènes  étroitement  localisés  et  transitoires  doit  répondre 
une  lésion  peu  étendue  de  la  substance  cérébrale  ;  cependant,  il  ne  faut 
pas  oublier  qu'une  grosse  lésion  siégeant  dans  la  zone  latente  pourrait 
produire  les  mêmes  efTets  en  agissant  sur  un  point  limité  de  la  zone  exci- 
table. Tout  porte  à  croire  qu'il  n'en  est  pas  ainsi  dans  le  cas  particulier. 

Aphasie,  épilepsie  jacksonniene  sont  l'indice  habituel  d'une  lésion  cor- 
ticale. Une  première  hypothèse  serait  celle  d'une  obstruction  ou  d'une 
ischémie  vasculaire  dans  la  branche  inféro-externe  de  la  sylvienne  gauche, 

1.  De  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tête.  Soe,  anal., 
avril  1870. 
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qui  aurait  déterminé  un  ramollissement  superficiel  et  très  limité  de 
récorce  grise  de  la  circonvolution  de  Broca  et  fait  entrer  en  action  les 
centres  moteurs  voisins. 

Une  embolie  est  souvent  le  fait  d*une  lésion  cardiaque  qui  n'existe  pas 
ici,  et  la  marche  progressive  des  accidents  indiquerait  plutôt  une  throm- 
bose ;  la  lésion  eût  alors  été  très  minime  et  permis  la  suppléance  fonc- 
tionnelle par  les  parties  restées  saines  ou  une  réparation  rapide. 

Je  me  rattacherais  assez  volontiers  à  cette  solution,  s'il  n'était  pas  diffi- 
cile d'assigner  une  cause  à  ce  processus. 

Une  seconde  hypothèse,  aussi  plausible,  est  celle  d'une  compression 
passagère  qui,  s'exerçant  dans  les  mêmes  régions,  aurait  produit  une 
lésion  superficielle  non  destructive,  de  Técorce  grise  en  un  point  de  la 
circonvolution  de  Broca,  et  provoqué  en  même  temps  des  phénomènes 
d'excitation  dans  la  zone  motrice  voisine.  Toutefois  il  resterait  à  recher- 
cher quel  a  pu  être  l'agent  de  cette  compression  susceptible  d'une  rétro- 
cession rapide  et  née  en  dehors  de  la  pulpe  cérébrale. 

En  premier  lieu,  l'amélioration  parallèle  au  traitement  suivi  peut  faire 
songer  à  une  néoplasie  syphilitique.  Cependant  rien  ne  porte  à  douter  de 
l'affirmation  faite  formellement  de  la  virginité  du  jeune  homme,  et,  si  la 
syphilis  s'est  introduite  par  une  autre  voie,  elle  n'a  laissé  aucune  trace 
qui  puisse  faire  admettre  son  existence.  Je  ne  sais  quelle  part  a  eu  le 
traitement  dans  la  rétrocession  de  la  maladie,  mais  encore  a-t-il  pu  agir 
comme  altérant  et  résolutif,  but  recherché  en  l'instituant. 

Les  antécédents  hémophiliqties  du  malade  font  penser  à  une  hémor- 
rhagie  des  vaisseaux  des  méninges  au  niveau  de  la  scissure  sylvienne 
gauche  ;  mais  précisément  eut-elle  été  aussi  bénigne  et  aussi  localisée 
surtout  chez  un  sujet  en  puissance  d'une  telle  diathèse  ?  Les  mêmes  ré- 
flexions s'appliquent  à  la  pachyméningite  hémorrhagique  qui  en  plus 
aurait  dû  se  traduire  par  d'autres  symptômes  antérieurement. 

J'ai  cru,  pendant  plusieurs  jours,  à  une  méningo -encéphalite  tubercu- 
leuse, incité  que  j'y  étais  par  la  fièvre,  les  symptômes  thoraciques  vagues, 
les  phénomènes  bulbaires  du  début,  et  la  localisation  ultérieure  des  ma- 
nifestations morbides,  le  trajet  de  la  sylvienne  étant  un  lieu  d'élection 
pour  les  granulations  tuberculeuses. 

Si  la  méningite  tuberculeuse  des  enfants  évolue  suivant  des  périodes 
déterminées,  fréquemment  il  n'en  est  plus  de  même  chez  l'adulte,  sur- 
tout en  labsence  d'exsudat  à  la  base  du  cerveau.  C'est  plutôt  alors  une 
tuberculose  méningée,  et  les  granulations  n'agissent  sur  la  motilité  qu'au 
cas  où  elles  siègent  au  niveau  de  la  zone  excito-motrice,  et  les  symp- 
tômes varient  suivant  les  points  occupés  et  la  nature  irritative  ou  des- 
tructive des  lésions  qui  résultent  de  leur  présence.  Parfois  même,  elles 
déterminent  de  simples  troubles  fonctionnels,  et  les  phénomènes  convul- 
sifs  ou  paralytiques  sont  tout  à  fait  transitoires. 

Ces  faits  ont  été  mis  en  relief  dans  la  thèse  remarquable  de  Landouzy 
sur  les  convulsions  et  paralysies  liées  aux  mèningo-encéphalites 
fronto-pariétales.  Il  a  montré  à  quelles  dissociations  symptomatiques 
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peut  conduire  la  présence  des  granulations  tuberculeuses  et  étudié 
les  rapports  qui  existent  entre  les  symptômes,  le  siège  et  la  nature  des 
lésions. 

Devant  le  rétablissement  si  complet  de  la  santé,  j'ai  dû  complètement 
abandonner  ce  diagnostic.  L'hypothèse  d'une  tumeur  ne  me  parait  pas 
fournir  matière  davantage  à  conclusion. 

En  faveur  d'une  néoj^asle  inflammatoire  limitée  nous  ne  pouTons  inipo» 
quer  ni  un  traumatisme  ni  l'alcoolisme. 

Mais  ridée  d'accidents  cérébraux  paludiques  mérite  discussion,  surtout 
dans  le  milieu  où  nous  observons  (province  de  Constantine). 

.Elle  peut  s'appuyer  sur  l'habitat  du  malade,  sur  les  quelques  jours  de 
malaise  qui  précèdent  l'attaque  et  sur  l'état  fébrile  du  début  que  ne  com- 
mande aucune  lésion  viscérale  appréciable.  Elle  rendrait  compte  de  cette 
sorte  d'apparition  paroxystique  vespérale  des  phénomènes,  de  la  durée 
transitoire  des  accidents  [autant  que  du  retour  complet  à  la  santé.  Et 
puis,  il  faut  savoir  que,  sans  être  communs,  les  troubles  convulsiis  ou 
paralytiques  se  voient,  du  chef  du  paludisme,  moins  rarement  qu*on  ne  le 
croirait  dans  nos  pays  à  fièvres  intermittentes;  j'ai,  pour  ma  part,  ob- 
servé et  publié  plusieurs  faits  de  ce  genre  *. 

En  dehors  du  mode  d'apparition  des  accidentsde  mon  malade,  en  dehors 
de  la  question  d'habitat  et  de  milieu,  il  y  aurait  peut-être,  pour  rattacher 
tes  convulsions  au  paludisme,  à  invoquer  leur  allure  hémiplégique  et 
leur  association  à  l'aphasie.  On  pourrait  appliquer  aux  convulsions  de 
mon  malade  ce  que  Landouzy  a  dit  des  paralysies  paludéennes  quand  il  a 
insisté  sur  leurs  manières  d'être  et  sur  leur  combinaison  habitudle  aVéc 
l'aphasie,  quand  il  a  écrit  ^  :  f  Ces  paralysies  ont  tous  les  caractères  de 
paralysies  corticales;  un  des  meilleurs  assurément  est  Passociation  de 
l'aphasie  aux  troubles  hémiplégiques,  et  cela  d'une  façon  si  fréquente 
que,  sur  douze  cas  de  paralysies  paludéennes  que  nous  avons  dépouillés 
à  ce  point  de  vue,  nous  avons  noté  huit  fois  l'aphasie.  » 

Si  l'on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître  que,  par  certains  côtés, 
l'histoire  de  mon  malade  ressemble  à  quelques-unes  des  observations  dans 
lesquelles  l'impaludisme  paraît  avoir  joué  un  rôle  évident,  je  ne  puis, 
non  plus,  ne  pas  faire  remarquer  que  cette  hypothèse  diagnostique  a 
contre  elle,  entre  autres  arguments,  la  guérison  survenue  en  dehors  de 
toute  médication  quinique.  En  fin  de  compte,  cette  hypothèse  n'a  ries 
d'invraisemblable,  et,  de  toutes  celles  que  nous  avons  évoquées  pour 
interpréter  notre  observation,  nous  pouvons  dire  qu'il  n'en  est  guère  pour 
mériter  plus  sérieuse  considération. 

1.  Observations  de  troubles  iosolites  (hyperesthésîe  avec  troubles  ▼aso-mote«r$; 
tic  coDvulsif  des  muscles  grand-droit  de  l'abdomen)  liés  à  la  fièvre  teiltttiqae 
d'Algérie  :  GaMelte  hebdomadaire  de  médec,  et  de  chirurgie^  21  mai  1860. 

2.  Des  paraiyeiea  dans  les  maladies  aiguës ,  th.  agrég.,  1880,  p.  172. 
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ÉTIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE  GÉNÉRALES 

{Suite  et  fin,  —  Voir  le  dernier  n*  de  la  Rêvue  de  méd.) 

Travaux  ou  professeur  Klebs  sur  les  microbes  de  la  fièvre  typhoïde. 
Archiv.  fur  exper.  Pathologie,  XII,  p.  231  ;  id,  XIII,  p.  381. 

Dans  sa  première  publication,  fort  courte,  parue  le  22  avril  4880, 
M.  Klebs  rapporte  que,  depuis  un  certain  nombre  d'années,  un  de  ses 
élèves,  le  I>  Fischel,  à  son  instigation,  avait  recherché  sans  résultat 
positif  des  microbes  à  forme  spéciale  dans  Tintestin,  les  glandes  mésen- 
tériques  et  la  rate  de  typhiques.  Ce  n*est  que  plus  tard  que  lui  et  ses 
assistants  reconnurent  que  dans  la  fièvre  typhoïde  on  trouve  des  bâtonnets 
et  des  filaments,  faciles  à  voir  dans  les  localités  où  le  processus  com- 
mence, surtout  s'il  doit  promptement  aboutir  à  la  nécrose.  Au  contraire, 
ces  microbes  sont  difficiles  à  reconnaître  s'il  s'est  fait  une  prolifération 
abondante  de  cellules  qui  les  masquent  ou  les  détruisent. 

M.  Eppinger  a  trouvé  au  fond  des  ulcérations  du  larynx,  qui  se  pro- 
duisent, comme  on  sait,  sur  les  parties  de  la  muqueuse  recouvrant  les 
cartilages,  une  infiltration  de  la  substance  fondamentale  du  cartilage  par 
des  bâtonnets  et  des  filaments  minces  se  prolongeant  souvent  assez  loin, 
entre  les  cellules  des  cartilages.  Depuis,  dans  tous  les  cas  bien  examinés 
de  fièvre  typhoïde,  M.  Klebs  a  retrouvé  les  mêmes  organismes,  dont  la 
longueur  atteint  jusque  80  micromillimètres  et  dont  la  largeur  est  de 
0,5  à  0,6  de  micromillimètre.  Ils  sont  homogènes;  cependant,  parfois,  on 
peut  y  reconnaitre  un  vestige  de  division,  correspondant  sans  doute  à  la 
formation  de  spores.  Sur  les  portions  nécrosées  et  ulcérées,  on  trouve  en 
outre  des  amas  de  micrococci.  M.  Klebs  pense  que  ceux-ci  sont  une  com- 
plication et  qu'ils  n'ont  pas  de  rapport  avec  les  bacilli,  attendu  que  ces 
derniers  peuvent  former  des  amas  homogènes,  sans  traces  de  micrococci. 

On  trouve  les  bacilli  dans  les  glandes  de  Lieberkiihn,  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  les  entoure,  sur  l'infiltration  lymphoïde  de  la  muqueuse,  etc.  ; 
dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  à  forme  cérébrale,  on  en  a  vu  dans  l'épais- 
seur de  la  pie-mère,  enfin  dans  les  foyers  emboliques  du  rein.  Suit 
l'analyse  très  sommaire  de  vingt-quatre  cas. 
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Dans  une  publication  ultérieure  beaucoup  plus  étendue  (mars-avril  188 1). 
M.  Klebs  fait  remarquer  la  similitude  de  sa  description  et  de  celle  de 
M.  Eberth;  il  insiste  seulement  sur  deux  difTérences  :  la  première  consis- 
tant en  ce  qui  M.  Eberth  a  décrit  des  bâtonnets  courts,  arrondis  aux 
extrémités  et  ne  renfermant  que  un  à  trois  spores,  tandis  qu'il  a  tu 
parfois  de  longs  filaments;  la  seconde,  c'est  que  M.  Eberth  a  eu  parîois 
des  résultats  négatifs. 

D'après  M.  Klebs,  on  peut  afiirmer  Texistence  de  bacilli  dans  toute 
plaque  de  Peyer^  tant  que  le  processus  est  en  voie  de  développement; 
cette  constance  permet  d^aflîrmer  leur  rôle  pathogénique.  Le  développe- 
ment de  bacilli  et  les  lésions  du  tissu  marchent  de  pair.  Celui-là  se  fait  en 
quatorze  jours  environ. 

L'hypothèse  d'après  laquelle  les  germes  do  la  fièvre  typhoïde  seraient 
apportés  par  Tair  n'est  pas  en  contradiction  avec  la  localisation  primitive 
de  la  maladie  dans  l'intestin,  attendu,  dit  M.  Klebs,  qu'une  portion  notable 
de  ces  germes  doit  être  déglutie  avec  la  salive.  Toutefois,  si  Tinfection  a 
lieu  de  la  sorte,  il  est  probable  que  les  poumons  sont  plus  tôt  affectés 
que  lorsque  l'infection  se  fait  par  les  aliments  solides  ou  liquides. 

Le  processus  dans  l'intestin  commence  par  un  catarrhe  avec  exsudation 
abondante  d'une  sérosité  gélatineuse  plus  ou  moins  trouble  suivant  l'abon- 
dance de  la  desquamation  épithéliale.  Cette  lésion  est  accompagnée  ou 
suivie  d'une  tuméfaction  diffuse  des  couches  les  plus  superficielles  de  la 
muqueuse. 

Â  ce  moment,  les  bacilli  se  rencontrent  en  abondance  dans  le  mucus. 
Outre  des  bâtonnets  de  10  micromillimètres,  on  trouve  aussi  de  longs 
filaments  qui  se  distinguent  des  organismes  de  la  putréfaction  (si  communs 
dans  l'intestin]  par  leur  minceur,  par  la  présence  de  spores  dans  leur  inté- 
rieur et  surtout  par  le  fait  qu'ils  s'enfoncent  dans  le  tissu,  ce  que  ne  font 
pas  les  bactéries  de  la  putréfaction.  C'est  d'abord  dans  l'intérieur  des 
glandes  de  Lieberkûhn  qu'ils  pénètrent,  mais  sans  jamais  en  boucher 
complètement  la  lumière. 

Entre  le  développement  des  bacilli  et  la  néoformation  cellulaire,  il  se 
fait  une  lutte  :  dans  les  cas  se  terminant  rapidement  par  la  mort,  il  se 
produit  un  développement  si  abondant  do  mycélium  que  les  éléments 
cellulaires  disparaissent;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  néoformation 
des  éléments  cellulaires  prend  le  dessus,  de  sorte  que  les  bacilli  ne  se 
développent  qu'à  l'intérieur  des  vaisseaux. 

Ce  développement  intra-vasculaire  est  l'origine  d'embolies  multiples 
dans  les  divers  organes  (les  reins,  la  pie-mère,  peut-être  aussi  les  valvules 
du  cœur  et  le  myocarde,  enfin  le  poumon,  qui  peut  être  envahi  primiti- 
vement par  le  bacillus). 

En  résumé,  les  caractères  microscopiques  du  Bacillus  lyphosus  sont  les 
suivants  : 

A  son  développement  complet,  il  forme  des  filaments  non  ramifiés,  de 
plus  de  50  micromillimètres  et  ayant  à  peine  0,^  de  micromillimètre  de 
largeur  tant  qu'il  ne  s'y  fait  pas  un  développement  de  spores.  Dans  ce 
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dernier  cas,  leur  largeur  atteint  1/2  micromillimètre.  Les  spores  sont  en 
ligne  les  unes  à  côté  des  autres. 

Avant  d'atteindre  cette  dimension,  le  bacillus  typhosus  forme  de  courts 
bâtonnets  qui  peuvent  également  contenir  des  spores;  la  transformation 
de  ces  bâtonnets  en  filaments  se  fait  par  la  formation  de  bâtonnets  ne 
renfermant  pas  de  spores,  rangés  à  la  file  les  uns  des  autres  et  qui  pro- 
viennent vraisemblablement  de  la  division  transversale  des  bâtonnets  pri- 
mitifs qui  s'allongent.  Les  longs  filaments  constituent  le  mycélium  épais 
que  Ton  rencontre  dans  l'intestin  ou  le  larynx,  ou  bien  ils  se  trouvent 
rangés  parallèlement  ou  en  spirales  dans  les  vaisseaux*  L'existence  de 
spores  ovales  libres  dans  des  tissus  nécrosés  est  sinon  certaine,  au  moins 
vraisemblable.  Elles  ne  forment  pas  des  amas,  mais  sont  plutôt  isolées  ou 
bien  incluses  dans  de  grosses  cellules  que  l'on  voit  dans  l'intestin  et  dans 
les  glandes  mésentériques.  Ces  courts  bâtonnets  d'Eb'erth  sont  proba- 
blement le  premier  degré  du  développement  ultérieur  de  ces  spores. 

M.  Klebs  examine  ensuite  la  question  de  la  transmission  du  bacillus 
aux  animaux  et  celle  de  sa  culture  ;  se  fondant  sur  quelques  expériences, 
il  croit  pouvoir  affirmer  qu'il  peut  se  développer  sur  la  muqueuse  intes- 
tinale du  lapin.  Comme  médication  rationnelle,  il  conseille  le  benzoate  de 
soude. 


Travaux  de  m.  Letzerich.  Vtrc/iow's  Archiv,  Bd  68,  p.  532.  —  Archiv 
fur  experim.  Pathologie,  IX,  p.  312.  —  /d.,  XII.  p.  361.  —  /d.,XIV, 
p.  212. 

Dans  un  premier  travail,  paru  le  6  décembre  1876,  M.  Letzerich  dit  qu'il 
a  depuis  un  an  étudié  la  question  des  microbes  de  la  fièvre  typhoïde  sur 
treize  cas  de  cette  maladie. 

Les  matières  des  selles,  dans  un  vase  cylindrique,  forment  au  bout  de 
quelque  temps  trois,  couches  :  l'inférieure,  épaisse,  floconneuse,  verdâtre  ; 
l'intermédiaire,  de  quelques  millimètres,  jaunâtre  ;  la  supérieure,  d  épais- 
seur variable,  trouble,  mais  non  colorée. 

L'examen  macroscopique  montre  que  la  couche  inférieure  est  formée 
de  grumeaux  de  bile,  d'épithélium  intestinal,  de  cellules  de  mucus,  de 
débris  végétaux  de  l'alimentation,  d'une  grande  quantité  de  cocci  isolés, 
de  torulacées  en  quantité  plus  grande  encore  et  de  champignons  en  forme 
de  chaînes  qu'on  trouve  dans  toutes  les  selles,  et  enfin  de  cristaux  de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien.  —  La  couche  moyenne  renferme  des  cocci 
isolés,  des  torulacées  et  des  colonies  de  micrococci.  Enfin,  dans  la  couche 
supérieure,  entre  des  épithéliums,  on  trouve  des  cocci  et  des  torulacées. 

En  présence  de  ces  résultats,  M.  Letzerich  s'est  demandé  : 

1<^  Si  l*on  trouve  des  organismes  dans  le  sang,  et  lesquels? 

2*  Si  les  différentes  formes  des  organismes  sus-mentionnés  répondent 
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à  des  espèces  différentes  ou  si  elles  ne  constituent  que  les  divers  degrés 
de  développement  d'une  seule  espèce; 

3«  S'ils  peuvent,  transmis  à  des  animaux,  déterminer  chez  eux  des 
symptômes  typhiques. 

1*  Relativement  à  la  première  question,  M.  Letzerich  répond  que,  en  pi- 
quant le  doigt  pendant  la  durée  de  la  maladie,  on  trouve,  dans  la  gontte 
de  sang  qui  s'écoule,  un  nombre  variable  de  cocci  isolés,  doués  de  mouve- 
ment, et  des  globes  de  plasma  en  repos  qui  diffèrent  de  ceux  de  la  dipb- 
thérie  en  ce  que  dans  le  sang  typhique  les  cocci  ne  possèdent  pas  de  mou- 
vement et  que  les  globes  de  plasma  n'offrent  pas  à  beaucoup  près  la  même 
réfringence. — Jamais  dans  le  sang  on  ne  rencontre  de  colonies  demicro- 
coocL 

Par  la  culture,  M.  Letzerich  a  vu  au  troisième  jour  les  globes  de  plasma 
grossir  et  se  remplir  de  microoocd,  lesquels  ultérieurement  se  résolvent 
en  chaînes  et  en  cocci  isolés. 

2o  Relativement  à  la  seconde  question,  sa  solution  est  facilitée  par  les 
cultures  :  on  voit  ainsi  que  les  cocci  isolés  deviennent  des  globes,  lesquels 
subissent  les  transformations  indiquées  plus  haut. 

3°  £nûn,  quant  à  la  troisième,  M.  Letzerich  a  pu,  en  inoculant  à  des 
lapins  des  micrococci  provenant  de  selles  de  typhiques,  amener  chez  eux 
des  symptômes  typhiques  et  des  lésions,  telles  que  la  tuméfaction  des 
plaques  de  Peyer,  l'augmentation  colossale  des  glandes  mésentériques, 
la  tuméfaction  de  la  rate.  Il  est  indiffèrent  que  le  poison  typhique  soit 
introduit  par  la  bouche  ou  par  injection  sous-cutanée.  Si  l'infection  a 
lieu  par  cette  dernière  voie,  il  se  produit  d'abord  une  lésion  des  glandes 
lyn^>hatiques  voisines  du  point  inoculé. 

La  seconde  publication  de  M.  Letzerich  est  du  15  août  1878:  elle  re- 
produit, en  les  complétant,  les  faits  contenus  dans  la  première  ;  dans  quatre 
expériences  sur  des  lapins,  les  lésions  des  plaques  de  Payer  ont  été  pro- 
portionnelles à  la  durée  de  la  maladie;  M.  Letzerich  a  de  plus  observé 
des  lésions  hépatiques  ;  les  rameaux  de  la  veine  porte  sont  remplis  de 
sang  faiblement  coagulé,  dans  l'intérieur  duquel  se  rencontrent  des  ceoci. 
des  globes  de  plasma  et  des  colonies  de  micrococci.  Le  protoplasme  des 
cellules  hépatiques,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  et  les  lymphatiques 
renferment  de  grosses  masses  d'organismes.  Les  micrococci  n'adhèrent 
pas  aux  parois  vasculaires,  comme  c'est  le  cas  dans  la  diphthérie. 

Dans  le  rein,  les  micrococci  se  trouvent  soit  dans  les  canalicules,  soit 
dans  les  lymphatiques  interstitiels. 

M.  Letzerich  a  fait  dans  la  gélatine  des  cultures  du  microbe  de  la  fièvre 
typhoïde  :  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  micrococci  ont  augmenté 
de  volume,  mais  ce  n'est  qu'au  bout  de  trente-six  à  quarante-huit  hmuts 
qu'ils  se  différencient  nettement  de  ceux  de  la  diphthérie  et  de  la  pneu- 
monie infectieuse  ;  ils  sont  par  rapport  à  ces  derniers  deux  à  trois  Idis 
plus  gros.  —  Quant  à  leur  disposition  en  chaînes,  elle  diffère  de  celle  da 
micrococus  de  la  diphthérie  en  ce  que  les  chaînes  sont  deux  fois  plus  Ion* 
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gues  et  plus  larges.  Comparées  à  celles  de  la  pneumonie,  elles  sont  à  la  fois 
plus  courtes  et  plus  larges. 

M.  Letzerich  dit  ensuite  que  les  micrococci  de  la  fièvre  typhoïde  se 
rencontrent  libres  dans  le  sang  et  dans  un  certain  nombre  de  globules 
blancs.  En  colonies  et  en  chaînes,  ils  se  développent  dans  la  muqueuse  in- 
testinale, dans  les  plaques  de  Peyer,  dans  les  chylifères,  dans  les  glandes 
de  Lieberkûhn  et  dans  les  organes  parenchymateux^  mais  en  moindre 
quantité. 

Dans  sa  dernière  publication,  M.  Letzerich  rapporte  les  expériences  qu'il 
a  faites  en  cultivant  les  microcoooi  des  crachats  de  typhiques  et  en  les  ino- 
culant à  des  lapins.  Quelques  jours  après,  on  trouvait  chez  ces  animaux 
Tintestin  rempli  de  liquide,  la  tunique  musculeuse  distendue,  la  muqueuse 
injectée  et  épaissie.  Au  centre  de  quelques  plaques,  petites  pertes  de  sub- 
stance; rate  grosse,  glandes  mésentériques  augmentées  de  volume. 

Les  organismes  ont  été  recherchés  sur  des  coupes  fines  de  l'intestin  et 
des  glandes  mésentériques  éclaircies  avec  une  solution  do  potasse  au  50« 
ou  de  soude  au  20«.  Apportés  par  les  vaisseaux  sanguins,  ils  passent  dans 
les  chylifères,  où  ils  se  rassemblent  et  apparaissent  comme  des  amas  de 
granulations  jaunes.  Dans  les  follicules  se  trouvent  des  cellules  renfer- 
mant des  micrococci;  il  est  à  noter  qu'au  commencement  les  cellules 
semblent  s'opposer  au  développement  de  ces  derniers.  Ce  n'est  que  tardi- 
irement  que  des  colonies  de  micrococci  se  forment  dans  les  cellules  et 
qu'on  voit  des  chaînes  de  micrococci,  etc.  Puis,  les  limites  [du  follicule 
sont  dépassées  ;  les  organismes  inûltrent  le  tissu  qui  recouvre  le  follicule 
'et  provoquent  la  desquamation  des  cellules  épithéliales. 

Dans  la  rate,  le  processus  est  le  même  que  dans  l'intestin.  Dans  le 
poumon,  on  voit  des  foyers  d'inflammation  lobulaire  qui  se  font  remarquer 
par  une  accumulation  de  cellules  lympholdes  dans  le  tissu  conpnctif  pérî- 
alvéolaire.  Dans  l'alvéole  iui*mème,  on  trouve  souvent  des  cellules  épt- 
théliales  desquamées  avec  des  micrococci.  Quant  aux  veinules  pulmo- 
naires, elles  sont  parfois  remplies  de  colonies  de  micrococci  et  de  bâton- 
nets etc. 

Dans  un  postscriptum^  M.  Letzerich  dit  qu'il  a  pu  observer,  ainsi  que 
l'a  décrit  M.  Klebs,  l'existence  de  filaments  avec  spores. 


SENSIBILITÉ,  NUTRITION 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  MUSCLES  * 


Par  CH.  RIGHET 


Nerfs  sensitifB  des  muscles.  —  Les  muscles  ne  sont  pas  seulement 
innervés  par  des  nerfs  moteurs  ;  ils  possèdent  encore  des  nerts  sea- 
sitifs. 

C'est  Sachs  >  qui,  le  premier,  a  démontré  d'une  manière  évidente  la 
présence  de  nerfs  centripètes  au  milieu  des  fibres  musculaires.  Sur  les 
muscles  minces  de  la  grenouille,  comme  le  couturier,  les  muscles  abdo- 
minaux, etc.,  il  a  vu  des  filets  nerveux,  sans  myéline,  passer  à  côté  des 
faisceaux  musculaires  et,  en  faisant  des  tours  de  spires,  se  terminer  au 
milieu  des  fibres.  Peut-être  cependant,  à  examiner  les  choses  de  plus 
près,  les  fibres  nerveuses  ne  se  terminent-elles  pas  dans  le  tissu  muscu- 
laire même.  En  effet,  d'après  M.  Tsghiribw  ',  les  nerfs  centripètes  sans 
myéline  que  Ton  voit  dans  le  muscle  ne  s'arrêtent  pas  dans  la  fibre  mus- 
culaire, mais  vont  se  distribuer  dans  les  tissus  aponévrotiques  ou  tendi- 
neux voisins. 

S'il  y  a  dissentiment  sur  le  mode  de  terminaison  de  ces  nerfs  sensitifs, 
il  n'y  en  a  pas  pour  la  sensibilité  du  muscle.  Au  point  de  vue  du  physiolo- 
giste, il  est  assez  peu  important  de  savoir  si  c'est  dans  la  fibre  mu5)cu- 
laire  ou  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  que  siège  la  sensibilité.  La  sensi- 
bilité du  muscle,  qu'elle  soit  due  aux  tissus  aponévrotiques  ou  à  la  fibre 
contractile  même,  est  incontestable. 


1.  L'importance  de  plus  en  plus  grande  que  prennent  dans  la  pathologie  médi- 
cale les  questions  afférentes  du  système  névro-musculaire  nous  engage  à  publier 
cette  leçon  extraite  d'un  livre  qui  paraîtra  prochainement  à  librairie  G.  Baillère  : 
«  Leçons  sur  la  physiologie  générale  des  nerfs  et  des  muscles  »,  Paris,  ISSl. 

2.  Archiv  fir  Anatomie  und  PhyMiologie,  4874,  p.  175,  491  et  643,  etc. 

3.  Terminaisons  nerveuse»  dans  Us  muscles  striés  {Arek,  de  physiologie,  1879, 
p.  89). 
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Si  Ton  prend  un  couturier  de  :grenouille  et  qu'on  excite  ce  muscle  par 
l'électricité  ou  des  substances  chimiques,  comme  l'ammoniaque  par 
exemple,  on  voit  aussitôt  des  mouvements  réflexes  se  produire ,  mouve- 
ments réflexes  qui  indiquent  qu'il  y  a  une  excitation  sensible  dont  le 
muscle  a  été  le  point  de  départ.  Ces  réflexes  sont  rendus  plus  manifestes 
si  la  grenouille  a  été,  au  préalable,  empoisonnée  par  la  strychnine. 

Chez  les  grenouilles  strychnisées,  l'excitation  de  la  fibre  musculaire 
par  l'ammoniaque  détermine  un  tétanos  généralisé,  de  nature  réflexe.  Si 
l'on  a  coupé  la  racine  antérieure  qui  donne  l'innervation  motrice  au 
muscle  qui  est  excité,  le  réflexe  général  provoqué  par  l'excitation  muscu- 
laire persiste;  il  cesse,  au  contraire,  si  la  racine  postérieure  correspon- 
dante a  été  sectionnée.  Donc  il  y  a  dans  les  racines  postérieures  des 
flbres  qui  donnent  la  sensibilité  au  muscle. 

Après  la  section  des  racines  antérieures,  on  constate,  au  bout  de  quel- 
ques semaines,  qu'il  reste  encore  dans  les  muscles  paralysés  quelques 
fibres  nerveuses  tout  à  fait  intactes.  Ce  fait  concorde  absolument  avec 
l'expérience  précédente  et  prouve  que  tous  les  faisceaux  nerveux  intra- 
musculaires ne  viennent  pas  des  racines  antérieures. 

Ces  importantes  expériences,  reprises  par  d'autres  auteurs,  ont  donné 
les  mêmes  résultats.  Elles  démontrent  qu'il  y  a  des  nerfs  sensitifs  dans  le 
muscle.  D'ailleurs  d'autres  faits  confirment  l'existence  d*une  sensibilité 
musculaire. 

Chez  certains  malades,  alors  que  l'anesthésie  est  complète  et  qu'au- 
cune excitation  ne  peut  stimuler  la  sensibilité,  il  y  a  conservation  de  la 
sensation  musculaire.  Ainsi  les  hystériques  peuvent  exécuter  les  travaux 
manuels  les  plus  délicats,  ce  qui  suppose  la  conservation  de  la  sensibilité 
musculaire.  Et  cependant  l'anesttiésie  est  complète,  s'étendant  à  la  fois  à 
la  surface  tégumentaire  et  aux  tissus  sous-jacents  placés  très  profondé- 
ment. 

Si  un  muscle  est  électrisé  fortement,  sa  contraction  est  bien  sentie, 
en  tant  que  contraction.  C'est  une  sensation  très  nette,  que  personne  ne 
peut  confondre  avec  la  sensation  que  produit  l'électrisation  de  la  peau  ou 
d'un  tronc  nerveux. 

DcjcHENNE  DE  BouLOQNE,  en  élcctrisaut  sur  un  malade  le  grand  pectoral 
mis  à  nu,  a  constaté  que  la  contraction  du  muscle  était  alors  nettement 
perçue. 

Quand  on  a  fait  un  effort  violent  ou  prolongé  avec  un  muscle  ou  un 
groupe  de  muscles,  on  sent,  pendant  plusieurs  jours,  une  douleur  plus  ou 
moins  vive,  localisée  exactement  dans  la  fibre  musculaire  qui  a  été 
lésée. 

£n  outre  on  peut,  par  Texcitation  du  muscle  ou  de  son  tendon,  provo- 
quer sur  l'homme  certaines  actions  réflexes  bien  définies,  ce  qui  démontre 
la  sensibilité  musculaire. 

Réflexes  musculaires  et  tendineux.  —  11  y  a  plusieurs  années, 
M.  VuLPiAN  et  M.  Charcot  virent  un  phénomène  qu'ils  appelèrent  trépida* 


1026  REVUE  DE  MÉDECINE 

tion  épileptoïde  et  qu'ils  comparèrent  aux  phénomènes  d'épilepsie  spinale 
découverts  plusieurs  années  auparavant  par  M.  Brown-Séquaro. 

Si,  à  certains  malades,  on  fléchit  fortement  le  pied  en  le  maintenant 
quelque  temps  avec  la  main,  il  se  produit  dans  le  membre  ainsi  maintenu 
un  tremblement  très  fort  qui  ne  peut  plus  être  arrêté  par  Tinfluenoe  de 
la  volonté. 

Des  observations  nombreuses,  dues  à  M.  BoncHARo,  M.  Wbstphal, 
M.  Déjbrinb,  m.  Joffroy,  etc.,  démontrèrent  que  ce  phénomène  est  cons- 
tant dans  quelques  maladies;  qu'il  indique  une  sensibilité  exagérée  de  la 
moelle,  et  qu'il  n*est  autre  qu'une  action  réflexe  dont  le  point  de  départ 
est  probablement  le  tendon  du  muscle. 

Un  autre  phénomène  analogue,  plus  intéressant  peut-être,  en  oe  qu'il 
existe  normalement  chez  tous  les  individus,  a  été  découvert  par  M.  Erb 
et  M.  Westphal  S  qui  l'appelèrent  phénomène  du  pied  ou  du  genou,  et 
qu'on  nomme  plutôt  maintenant  réflexe  rotulien. 

Si  Ton  fait  à  quelqu'un  croiser  les  jambes  l'une  sur  Tautre,  de  manière 
qu'une  jambe  soit  relâchée,  non  fixée  au  sol  ;  dès  que  l'on  frappe  d*un 
coup  sec  le  tendon  rotulien,  aussitôt  la  jambe  se  relève,  et  cela  sans  que 
la  volonté  exerce  la  moindre  influence  '. 

La  percussion  d'autres  tendons  produit,  quoiqu'avec  moins  de  régula* 
rite  et  moins  d'évidence,  des  mouvements  réflexes  analogues. 

L'étude  attentive  du  phénomène  a  montré  qu'il  ne  s'agit  pas  12  d'une 
excitation  directe  de  la  fibre  musculaire,  comme  quelques  auteurs 
l'avaient  prétendu,  mais  bien  d'un  mouvement  réflexe  qui  est  r^  par  la 
moelle. 

D'autre  part,  ce  n'est  pas  la  peau  qui  est  le  point  de  départ  de  l'excita- 
tion sensitive,  mais  bien  le  tendon  rotulien.  En  effet,  sur  des  chiens,  sur 
des  lapins,  en  enlevant  la  peau  et  en  percutant  directement  le  tendon,  on 
voit  aussitôt  se  produire  un  mouvement  réflexe. 

Si  Texcitation  est  modérée,  le  réflexe  se  limite  exactement  au  membre 
dont  le  tendon  est  touché  ;  mais,  si  Texcitatation  est  forte,  il  y  a  aussi  un 
mouvement  réflexe  dans  l'autre  jambe» 

Si  la  moelle  est  anémiée,  comme  après  la  ligature  de  Taorte  par 
exemple,  le  réflexe  rotulien  disparaît  aussitôt,  par  suite  de  I^tbolition 
immédiate  de  f  excitabiHtè  médullaire.  Tous  les  poisons  qui  agissent  sor 
la  moelle  modifient  le  réflexe  tendineux.  Ceux  qui  abolissent  l'activité 
nerveuse  font  cesser  le  réflexe;  au  contraire,  ceux  qui  exagèrent  cette 
activité  augmentent  l'intensité  du  réflexe. 

4 .  Archiv  fur  Psychiatrie,  1874,  t,  V,  p.  792  et  803. 

2.  Beaucoup  de  travaux  ont  été  faits  sur  les  réflexes  tendineux  ;  je  me  bornerai 
à  si^aler  les  mémoires  suivants,  où  Ton  trouvera  toutes  les  indications  biblio- 
graphiques nécessaires  :  Brissaud,  Recherches  anatomo-^thotogiques  et  phytiologifiÊm 
sur  la  contracture  permanente  des  hémiplégiques.  Th.  de  Paris,  18S0.  —  Prévôté 
Contribution  à  Vétude  des  réflexes  tendineux  (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande^ 
1881,  n"  1,  2  et  3).  --  Eulenburg,  Centralblatt  fur  die  med.  Wiss,,  1881,  n»  6, 
ô  février.  —  G.  Ollive,  Du  réflexe  tendineux.  Revue  crt/totM  {Revue  de 
1881,  p.  338;. 
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On  comprend  que  la  présence  ou  l'absence,  Pexagération  ou  la  diminu- 
tion de  ce  symptôme  aient  une  grande  importance  pour  le  diagnostic  des 
maladies  de  la  moelle  épinière. 

M.  BmssAUD  a  mesuré,  par  des  méthodes  enactes,  la  vitesse  de  ce  phé- 
nomène ;  et  il  a  trouvé  que  sa  durée  est  en  moyenne  de  cinq  centièmes 
de  seconde  chez  Thomme  sain.  Si  Ton  admet  que  la  période  musculaire 
latente  est  d'environ  un  centième  de  seconde,  cela  fait  environ  quatre 
centièmes  de  seconde  pour  Faction  médullaire.  La  durée  de  la  réflexion 
de  ce  mouvement  diminue  dans  les  hyperesthésies  de  la  moelle,  par 
«xemple  dans  les  scléroses  et  l'ataxie  (au  moins  au  début). 

Tonicité.  —  Outre  ces  réflexes  tendineux  et  musculaires,  qu'on  pour- 
rait presque  dire  anormaux,  car  ils  ne  surviennent  que  quand  on  frappe 
quelque  peu  fortement  un  tendon  superficiel,  li  y  a  un  réflexe  normal 
extrêmement  important,  pour  lequel  le  mnscie  est  non  seulement  le  point 
de  départ,  mais  encore  le  point  d'arrivée. 

Tout  se  passe  comme  si  les  centres  nerveux  maintenaient  le  muscle 
dans  un  état  de  demi-contraction.  Quand  on  coupe  les  nerfs  qui  se  ren- 
dent à  un  muscle,  le  muscle  se  relâche  complètement;  sa  température 
diminue  ;  le  sang  veineux  qui  en  sort  est  moins  noir  et  contient  moins 
diacide  carbonique.  Le  point  de  départ  de  cette  excitation  est  le  musde 
lui-même  ;  ou,  tout  au  moins,  ce  sont  les  tissus  aponévrotiquea  et  tendi- 
neux qui  l'entourent. 

La  tonicité  disparaît  donc  quand  on  détruit  la  sensibilité  d'un  muscle, 
aussi  bien  que  quand  on  fait  disparaître  son  innervation  volontaire. 
Dans  les  contractures,  on  peut  dire  que  le  phénomène  morbide  est  cons- 
titué par  une  exagération  de  la  tonicité.  Nous  aurons  Toccasion  d'y 
revenir. 

Influence  du  sentiment  sur  le  mouvement  et  du  mouvement  sur 
le  sentiment.  Sens  musculaire.  —  Ainsi  nous  pouvons  regarder 
comme  démontré  qu'il  y  a^  dans  les  muscles  ou  les  tendons,  des  nerfs 
sensitifs  dont  Texcitation^  remontant  vers  les  centres,  provoque  des  mou- 
vements réflexes  ou  des  sensations.  Par  conséquent,  chaque  excitation 
sensitive  du  muscle  modifiera  son  mouvement. 

Cette  question  de  l'influence  mutuelle  du  sentiment  et  du  mouvement 
est  assurément  une  des  plus  obscures^  et  par  conséquent  des  plus  intéres- 
santes, de  la  physiologie. 

Cl4Uob  Bbrnabd  ^  a  prouvé  que  si  l'on  détruit  la  sensibilité,  soit  en  cou- 
pant les  racines  postérieures,  soit  en  enlevant  le  tégument  externe,  on 
rend  la  motiiité  volontaire  très  imparfaite.  Des  gr^iouilles  écorchées  no 
peuvent  se  mouvoir  qu'imparfaitement,  et  leurs  mouvements  sont  devenus 
désordonnés.  Il  semble  que  la  coordination  volontaire  ne  se  fasse  réguliè- 
rement que  si  la  sensibilité  est  intacte. 

1.  Leçoni  twr  U  tyttèm»  nerveux,  1. 1,  p.  246. 
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Des  expériences  physiologiques,  peu  nombreuses,  faites  après  Claude 
BEBNA.RD  sur  co  même  sujet,  n^ont  donné  que  des  résultats  médiocres.  Au 
contraire,  la  pathologie  nous  montre  une  affection  organique  de  la  moelle, 
très  limitée  quant  à  sa  lésion  anatomique,  qui  pervertit  la  sensibilité  et. 
par  là  même,  trouble  Tinnervation  volontaire.  C'est  une  expérience  toute 
faite  et  dont  la  précision  est  supérieure  aux  expérimentations  de  labora- 
toire. Certes,  les  données  anatomo- pathologiques  ne  suffisent  pas  à  la 
physiologie  d'aujourd'hui.  Il  faut  cependant  reconnaître  que  tout  Tart  des 
vivisections  ne  créera  pas  des  lésions  aussi  limitées  que  peut  le  faire  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs. 

Cette  maladie,  que  le  génie  do  Duchenne  de  Boulogne  a  créée  de  toutes 
pièces,  c^estlataxie  locomotrice  progressive.  Chez  lesataxiques,  la  substance 
grise  de  la  moelle  épinière  n'est  atteinte  que  dans  sa  partie  sensitive.  II 
en  est  de  même  de  la  substance  blanche,  qui  n'est  atteinte  que  partielle- 
ment, et  uniquement  aux  cordons  postérieurs.  Par  conséquent,  il  ne  de- 
vrait y  avoir  que  des  troubles  de  sensibitité,  puisque  c'est  le  système 
sensitif  de  la  moelle  qui  est  seul  détruit  par  la  sclérose.  Les  douleurs  ful- 
gurantes, les  anesthésiea  consécutives,  les  troubles  trophiques,  tout  in- 
dique que  la  maladie  n'a  lésé  que  les  cornes  postérieures  ou  les  cordons 
postérieurs.  Dans  l'ataxie,  il  y  a  anesthésie  ou  hyperesthésie,  mais  il  n'y 
a  pas  de  paralysie. 

Cependant,  malgré  l'intégrité  de  l'appareil  moteur  de  la  moelle,  inté- 
grité qui  persiste  jusqu'aux  dernières  périodes  de  la  maladie^  le  symp- 
tôme qui  domine  dans  l'ataxie,  cest  l'incoordination  du  mouvement,  et 
cette  incoordination  est  telle  qu'elle  a  donné  son  nom  à  la  maladie. 

La  force  musculaire  est  intacte,  et  néanmoins  les  ataxiques  ne  peuvent 
se  servir  de  leurs  membres.  Tous  leurs  mouvements  sont  irréguliers^ 
incertains;  ils  jettent  en  avant  leurs  jambes  pour  marcher,  sont  inca- 
pables de  rester  en  équilibre,  de  porter  leur  verre  à  la  bouche,  de  saisir 
un  objet  qu'on  a  placé  près  d'eux.  Je  le  répète,  la  paralysie  n'existe  pas  : 
les  muscles  sont  vigoureux  ;  mais  ils  ne  se  contractent  plus  avec  la  régu- 
larité normale.  Tout  se  passe  comme  si,  dans  le  système  qui  dirige  la 
contractilité  volontaire,  l'appareil  régulateur  des  contractions  était  seul 
lésé,  appareil  régulateur  qui  serait  le  système  sensitif  de  la  moelle. 

L'incoordination  du  mouvement  chez  les  ataxiques  est  un  exemple  sai- 
sissant de  l'influence  que  la  sensibilité  exerce  sur  le  mouvement. 

Il  faut  donc  admettre  qu'il  y  a,  sinon  un  sens  musculaire,  au  moins 
une  sensibilité  musculaire  qui  dirige  et  règle  la  forme  et  l'intensité  des 
mouvements  volontaires.  Malheureusement,  ce  délicat  problème  n'est 
guère  accessible  aux  recherches  faites  sur  les  animaux  ni  aux  procédés 
exacts  qui  donnent  tant  de  certitude  à  nos  expériences.  C'est  une  question 
d'appréciation,  d'analyse  subtile,  qui  relève  autant  de  la  psychologie  que 
que  de  la  physiologie. 

Lorsque  nous  exécutons  un  mouvement  quelconque,  nous  sommes 
avertis  de  ce  mouvement  de  diverses  manières  :' 

lo  Nous  avons  la  conscience  de  l'efTort  exécuté.  Si,  par  exemple,  nous 
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voulons  soulever  un  poids  de  1  gramme,  nous  sentons,  par  la  contraction 
moins  forte  de  nos  muscles,  que  ce  poids  est  moins  lourd  qu*un  poids  de 
100  grammes.  Pour  quelques  auteurs,  et  principalement  pour  M.  Bebn- 
HARDT,  le  sens  musculaire  consiste  uniquement  dans  le  sentiment  de 
Teffort  qu'on  fait.  C'est  ce  qu'on  appelle  quelquefois  sentiment  de  l'inner- 
vation. 

2<»  La  contraction  -musculaire  détermine  certains  déplacements  des  ten- 
dons et  des  fibres  musculaires,  certains  tiraillements  de  la  peau,  etc.  ;  de 
sorte  que  les  sensations  musculaires  ne  seraient  autres  que  la  sensibilité 
des  parties  avoisinantes. 

Nous  ferons  remarquer  que  quelquefois  Tanesthésie  est  complète,  dans 
les  parties  superficielles  aussi  bien  que  dans  les  parties  profondes,  et  que 
cependant  la  sensibilité  musculaire  paraît  intacte. 

3^  La  troisième  hypothèse,  celle  qui  nous  paraît  la  plus  vraisemblable, 
est  que  les  muscles  sont  sensibles  par  eux-mêmes^  que  leur  contraction 
met  en  jeu  leur  sensibilité  propre  et  éveille  alors  des  sensations  spéciales 
dans  les  centres  nerveux. 

Pour  renverser  cette  hypothèse,  M.  Bernhabdt  a  fait  l'expérience  sui- 
vante. Il  suspendait  un  poids  à  la  jambe,  et,  par  Télectrisation  des  mus- 
cles du  membre,  faisait  soulever  le  poids.  Que  le  poids  fût  lourd  ou  faible, 
le  patient  ne  pouvait  établir  entre  Tun  et  l'autre  aucune  difïérence. 

Ainsi,  lorsqu'on  fait  un  effort  volontaire  pour  soulever  un  poids,  on 
reconnaît  aussitôt  si  le  poids  est  fort  ou  faible;  tandis  que,  si  un  muscle 
soulève  un  poids  par  la  contraction  que  Télectricité  a  provoquée,  on  ne 
peut  dire  quelle  a  été  la  valeur  du  poids  soulevé.  Tout  le  sens  musculaire 
consisterait  donc,  d'après  M.  Bernhabdt,  en  une  notion  de  TefTort  accom- 
pli. Lorsqu'on  ne  fait  aucun  effort  volontaire,  comme  dans  Télectrisation 
du  muscle,  il  n'y  a  pas  moyen  de  distinguer  le  soulèvement]  d'un  poids 
fort  ou  celui  d'un  poids  faible. 

Donc,  dans  l'opinion  de  certains  auteurs,  il  n'y  a  de  sens  musculaire 
que  par  le  sentiment  de  la  contractien  qu'on  ordonne.  Certes  cette  opinion 
est  en  partie  fondée;  mais  elle  ne  doit  pas  être  exclusive.  Il  est  certain 
que  la  sensibilité  du  muscle  s'exerce  quand  il  se  contracte.  Par  consé- 
quent, il  y  a  plus  que  la  notion  de  l'effort  accompli  :  il  y  a  la  sensibilité 
musculaire  et  la  sensibilité  des  parties  voisines.  En  matière  d^hypothèses, 
il  est  permis  d'être  éclectique  et  d'en  adopter  plusieurs  simultanément, 
car  toutes  contiennent  en  général  une  part  de  vérité.  C'est  pourquoi  nous 
admettrons  que  le  sens  musculaire  consiste,  d'une  part  dans  la  connais- 
sance de  l'effort  qu'on  fait,  d'autre  part  dans  l'excitation,  parla  contrac- 
tion mème^  des  nerfs  sensibles  du  muscle;  enfin  les  changements  que 
la  contraction  provoque  dans  les  tissus  sensibles,  tégumentaires  ou  autres, 
voisins  du  muscle,  complètent  ces  deux  notions  fondamentales. 

On  peut  nier  Texistence  du  sens  musculaire,  en  tant  que  sens  spécial  ; 
mais  on  ne  peut^contester  qu'il  y  ait  annexés  aux  muscles  des  nerfs  des- 
tinés à  leur  sensibilité.  Aussi,  dans  toute  contraction  volontaire  exécutée 
par  nous,  nous  connaissons  avec  beaucoup  de  précision  le  degré  de  con- 
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traction  de  nos  muscles.  Il  faut  ajouter  que  oette  notion  est  nécessaire  à 
la  régularité  même  de  la  contraction. 

La  sensibilité  musculaire  est,  dans  l'atazie  locomotrice,  profondément 
atteinte.  C'était  au  moins  l'opinion  ancienne  de  Ducherrb,  et  les  objec- 
tions qu'on  a  faites  à  cette  hypothèse  me  paraissent  peu  probantes.  C'est 
parce  que  la  sensibilité  musculaire  n'est  pas  conservée  que  la  coordination 
des  mouvements  est  troublée  si  profondément. 

Il  y  a  diverses  formes  de  la  sensibilité  des  muscles.  Les  muscles  qui 
ont  une  fonction  spéciale  provoquent  par  leur  contraction  une  sensation 
spéciale,  souvent  caractéristique.  Il  y  a  là  une  synergie  étroite  entre  la  sen- 
sibilité et  le  mouvement.  L'excitation  sensible  provoque  un  mouvement 
musculaire  par  action  réflexe  ;  et  ce  mouvement  musculaire  provoque  à 
son  tour  une  sensation  particulière.  Ainsi  l'excitation  du  nerf  glosso-pha- 
ryngien  provoque  par  action  réflexe  un  mouvement  de  déglutition.  Ce 
mouvement,  lorsqu'il  s^accomplit,  détermine  une  sensation  spéciale,  qui 
répond  à  la  conscience  de  l'acte  accompli. 

L'état  physiologique  de  tous  les  muscles  du  corps  détermine  dans  les 
centres  nerveux  un  certain  état  de  conscience  par  lequel  nous  avons  la 
notion  de  nous-mêmes.  Ce  sont  ces  sensations  venues  de  la  périphérie» 
des  téguments,  des  viscères  ou  des  muscles,  sensations  vagues  et  indéû- 
nies,  qui  constituent  la  conscience  que  nous  avons  de  notre  être  extérieur» 
l'état  de  bien-être  ou  de  mal-être.  La  sensibilité  musculaire  joue  un  rôle 
important  dans  cette  conscience. 

Les  expériences  faites  sur  les  somnambules  et  les  hystériques  nous 
donnent  un  exemple  intéressant  de  l'influence  exercée  par  les  mouve- 
ments des  muscles  sur  l'état  de  conscience.  Il  suffît  de  donner  aux 
membres  d'un  somnambule  une  certaine  attitude  pour  que  des  sensations 
en  rapport  avec  cette  attitude  prennent  aussitôt  naissance.  Ainsi,  par 
exemple,  à  un  individu  hypnotisé,  si  l'on  ferme  le  poing  droit  en  faisant 
étendre  le  bras,  immédiatement  la  figure  prendra  l'expression  de  la  oo- 
lère,  de  la  menace,  et  tout  le  corps  se  conformera  à  cette  attitude  géné- 
rale de  colère  ou  de  menace.  Si  on  lui  fait  joindre  les  mains,  les  traits 
prendront  une  expression  suppliante  ;  il  se  mettra  à  genoux  et  semblera 
par  toute  son  attitude  implorer  humblement  la  pitié.  Il  n'est  pas  douteux 
que  sur  l'individu  normal  les  mouvements  musculaires  ne  déterminent 
des  suggestions  analogues.  Notre  état  psychique  et  notre  état  physiolo- 
gique dépendent  en  grande  partie  du  relâchement  ou  de  la  oontracfcion 
de  nos  muscles,  et,  par  une  sorte  de  cercle  vicieux,  Tétat  tonique  de  nos 
muscles  dépend  de  l'état  des  centres  nerveux.  Il  y  a  là  un  enchaînement 
de  phénomènes  dont  la  succession  constitue  l'harmonie  de  notre  exis- 
tence physiologique  et  psychologique  ^ 

Puisque  chaque  contraction  est  perçue  par  les  centres  nerveux,  il 
s'ensuit  que  la  forme  de  la  secousse  est  un  peu  différente  selon  que  Texci* 

1.  Ch.  Richet,  De  Vinftuenee  des  mouvetnenit  sur  les  idéet  {Rtvue  philo$ùphi^t 
4879,  2«  partie,  p.  610). 
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tation  parvient  dans  la  moelle  ou  le  cerveau,  ou  n'y  parvient  pas.  M.  Cyon 
a  montré  que^  si  Ton  excite  une  racine  antérieure  de  manière  à  provo- 
quer une  secousse  musculaire,  la  secousse  est  brève  dès  que  le  nerf  n'est 
plus  en  relation  avec  la  moelle.  Au  contraire,  si  le  neri  est  uni  à  la 
moelle,  la  secousse  est  prolongée,  comme  si  l'excitation,  remontant  vers 
la  moelle,  avait  déterminé,  par  action  réflexe,  une  prolongation  de  la 
contraction. 

M.  M ARGACGi  1  a  vu  que,  si  Ton  excite  la  racine  antérieure,  Texcitabilité 
de  cette  racine  est  moins  grande  lorsque  la  racine  postérieure  est  intacte. 
Il  semble  que  la  section  du  nerf  sensitif  augmente  l'excitabilité  du  nerf 
moteur.  Peut-être  y  art-il,  venant  de  la  périphérie,  des  nerfs  sensitifs  qui 
provoquent  un  réflexe  d'arrêt  sur  la  contraction  musculaire.  C'est  une 
question  fort  intéressante,  mais  qui  est  cependant  à  peine  ébauchée. 

J'ai  montré  que,  dans  les  contractures  provoquées  des  hystériques,  il 
suint  souvent  d'exciter  le  tendon  du  muscle  contracture  pour  faire  cesser 
la  contracture.  Au  contraire,  Texcitation  de  la  fibre  musculaire  même 
augmente  l'énergie  de  la  contracture.  Tout  se  passe  comme  s'il  y  avait 
dans  le  tendon  des  nerls  sensitifs  provoquant  par  un  réflexe  d'arrêt  la 
cessation  de  la  contraction  musculaire. 

D'autre  part^  si  l'on  excite  fortement  la  sensibilité  d'une  grenouille» 
par  un  courant  électrique  par  exemple,  l'animal  ne  retire  pas  la  patte  du 
côté  opposé,  et  même  la  tonicité  de  cette  patte  diminuera.  Si  lexcitation 
est  très  forte,  tout  mouvement  volontaire  de  la  patte  de  Tun  ou  de  l'autre 
côté  deviendra  impossible.  Il  y  a  donc,  dans  certains  cas,  des  excitations 
sensitives  telles  qu'au  lieu  de  provoquer  la  production  d'un  mouvement, 
elles  amènent  la  cessation  du  mouvement. 

A  mesure  que  l'on  étudie  plus  attentivement  ce  qui  se  passe  sur  l'être 
normal,  on  voit  que  le  sentiment  et  le  mouvement  sont  étroitement  unis 
l'un  à  l'autre.  Nous  avons  envisagé  jusqu'ici  l'influence  du  sentiment 
sur  le  mouvement.  L'influence  du  mouvement  sur  le  sentiment  mérite 
aussi  d'être  examinée,  car  elle  est  fort  importante. 

En  effet,  une  sensation  ne  peut  avoir  lieu  que  s'il  y  a  eu,  au  préalable,, 
un  mouvement  pour  la  percevoir  Le  sens  du  toucher,  par  exemple,  ne 
peut  s'exercer  que  si  Ton  fait  des  mouvements  qui  précisent  la  sensation 
tactile.  Que  l'on  place  la  main  sur  un  objet  quelconque,  si  on  laisse  la 
main  immobile,  au  bout  de  quelques  secondes  on  n'aura  même  plus  la 
notion  du  contact  d'un  objet  extérieur.  Pour  les  notions  de  dureté,  de 
consistance,  de  forme,  de  température,  notions  qui  constituent  par  leur 
ensemble  le  sens  du  toucher^  il  faut  exécuter  des  mouvements  variés  et 
incessants,  promener  sa  main  sur  l'objet,  le  palper,  le  presser,  le  sou- 
peser, toutes  fonctions  qui  nécessitent  des  contractions  musculaires  très 
compliquées. 

Pour  les  autres  sens,  des  mouvements  sont  aussi  nécessaires.  Ainsi 

1.  BulUUn  de  U  Société  de  biologû  {Progrès  médical^  1880,  n«  i,  p.  8). 
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pour  la  vue  il  faut  des  contractions  répétées  et  multiples  des  organes 
visuels,  paupières,  iris,  muscle  dliaire,  muscles  moteurs  du  globe  de 
Fœil.  Que  Ton  fixe  un  objet,  éloigné  ou  rapproché,  et  que  Ton  garde  Tœil 
tout  à  fait  immobile,  au  bout  de  quelques  secondes  la  notion  visuelle  est 
de  plus  en  plus  imparfaite.  La  perception  devient  confuse,  et  on  ne  dis- 
tingue plus  ni  la  forme  ni  le  relief  :  les  formes  extérieures  paraissent 
bientôt  comme  environnées  d*un  nuage,  et  toute  notion  visuelle  précise  a 
disparu.  À  Tétat  normal,  nous  faisons  incessamment  des  mouvements 
multipliés  pour  voir  les  objets  extérieurs.  Jamais  Tœil  n'est  en  repos,  et, 
pour  regarder  un  objet,  si  petit  qu'il  soit,  nous  exécutons  de  nombreuses 
contractions  qui,  seules,  nous  permettent  de  le  bien  voir. 

On  peut  représenter  d'une  manière  schématique  cette  synergie  du  mou- 
vement et  du  sentiment.  Par  suite  de  la  nature  des  centres  nerveux  et 
des  nerfs,  toute  excitation  persistante  et  invariable  n^existe  qu'au  début 
de  son  action.  C'est  le  cas  du  courant  de  pile,  qui  n'est  un  excitant  qu'au 
moment  de  la  clôture  et  de  la  rupture  du  courant.  Ce  qui  excite  le  nerf 
et  ce  qui  par  conséquent  provoque  une  sensation,  ce  n'est  pas  une  exci- 
tation, mais  un  changement  d'excitation.  Ainsi  une  sensation  S|,  si  elle  ne 
se  modifie  pas  et  si  elle  porte  toujours  sur  les  mêmes  fibres  nerveuse, 
n'excitera  les  fibres  nerveuses  et  ne  sera  perçue  qu'au  début  de  son  ac- 
tion. À  rétat  normal,  cette  immobilité  de  l'excitant  et  du  nerf  excité  n'a 
jamais  lieu.  En  effet,  l'excitation  provoque,  par  action  réflexe  ou  autre- 
ment, un  mouvement  M|,  lequel,  à  son  tour,  détermine  une  autre  sensa- 
tion Sj.  Cette  nouvelle  sensation  déterminera  un  nouveau  mouvement  M^, 
qui  sera  suivi  d'une  autre  sensation,  et  ainsi  de  suite.  Il  y  aura  donc  une 
série  interrompue  de  sensations  et  de  mouvements,  série  qui  est  néces- 
saire, aussi  bien  pour  l'intégrité  de  la  sensation  que  pour  l'intégrité  du 
mouvement. 

Ces  faits  expliquent  comment,  dans  certaines  affections  nerveuses, 
l'anesthésie  absolue,  quand  elle  est  à  la  fois  profonde  et  superficielle,  est 
suivie  de  troubles  dans  le  mouvement,  et  comment  dans  les  paralysies  il 
y  a  presque  toujours  des  troubles  graves  de  la  sensibilité. 

De  la  douleur  musculaire.  —  Le  fait  que  les  muscles  peuvent  de- 
venir douloureux  démontre  encore  qu'il  y  a  des  nerfs  sensitifs  dans  les 
muscles. 

Une  contraction  forte  et  soudaine,  comme  par  exemple  une  crampe, 
provoque  une  douleur  extrêmement  vive.  Les  convulsions,  les  contrac- 
tures, les  attaques  tétaniques,  déterminent  pendant  tout  le  temps  qu'elles 
durent  une  sensation  très  pénible  dont  la  cause  est  évidemment  la  trop 
forte  excitation  des  nerfs  sensitifs  musculaires.  Certaines  contractures 
fortes  sont  dans  ce  cas  :  les  spasmes  des  sphincters  sont  toujours  très 
pénibles.  La  contraction  cruellement  douloureuse  de  1* utérus  pendant 
l'accouchement  est  aussi  une  douleur  musculaire. 

Quelquefois  cette  douleur  musculaire  persiste  pendant  longtemps. 
Ainsi,  dans  lafTection  connue  sous  le  nom  de  tour  de  reins,  la  douleur. 
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qui  a  été  extrêmement  vive  pendant  la  contraction  du  muscle,  persiste 
longtemps.  On  ne  peut  cependant  attribuer  cette  douleur  à  une  lésion 
organique,  car  Télectrisation  forte  des  lombes  fait  cesser  la  douleur 
presque  immédiatement. 

IjCS  crampes  des  muscles  jumeaux  de  la  jambe,  très  douloureuses  pen- 
dant qu'elles  durent,  laissent  après  elles,  dans  le  muscle,  un  état  d'endo- 
lorissement  qui  se  fait  sentir  pendant  plusieurs  jours. 

Les  spasmes  des  muscles  à  fibres  lisses  ou  striées  jouent  un  grand  rôle 
dans  les  phénomènes  douloureux  de  certaines  affections.  Les  plaies  des 
sphincters  orbiculaires,  des  paupières,  des  lèvres,  de  Tanus,  les  gerçures 
du  mamelon,  sont  extrêmement  douloureuses,  parce  qu'à  la  douleur 
traumatique  vient  s'ajouter  la  contracture  des  muscles  qui  entourent  la 
plaie.  Il  est  vraisemblable  que  dans  les  coliques,  soit  néphrétiques,  soit 
hépatiques,  le  spasme  des  vaisseaux  biliaires  ou  des  uretères  est  pour 
une  grande  part  dans  l'intensité  des  phénomènes  douloureux.  Dans  les 
fractures,  la  douleur  est  exagérée  par  la  contracture  réflexe  des  muscles 
qui  avoisinent  le  siège  de  la  fracture.  Cela  est  vrai  dans  les  fractures  de 
côtes  principalement  :  j'ai  souvent  constaté  que  l'électrisation  des  muscles 
voisins  de  la  fracture  calmait  presque  aussitôt  la  douleur.  La  photophobie, 
quoique  la  cause  immédiate  de  ce  phénomène  soit  encore  assez  obscure, 
est  due^  en  partie,  à  la  contraction  de  l'iris  et  du  muscle  ciliaire,  que 
l'inflammation  a  rendus  l'un  et  1  autre  très  sensibles. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  contractions  violentes  qui  sont  doulou- 
reuses ;  sou  vent,  des  contractions  non  douloureuses  au  moment  même, 
mais  prolongées,  produisent  une  douleur  qui  apparaît  tardivement  et 
dure  longtemps.  Ainsi,  après  une  longue  marche  ou  un  exercice  du  corps 
qui  nécessite  le  fonctionnement  exagéré  de  certains  groupes  musculaires, 
en  général  inactifs,  comme  le  patin,  Fescrime,  Téquitation,  etc.,  on 
n'éprouve  d'abord  aucune  douleur  musculaire;  mais,  vingt-quatre  et 
quarante-huit  heures  après,  tous  les  muscles  qui  ont  fonctionné  à  l'excès 
sont  devenus  comme  des  cordes  douloureuses,  très  sensibles  au  toucher, 
et  dont  toute  contraction  exagère  la  sensibilité. 

Les  médecins  ont  décrit  les  rhumatismes  musculaires.  L'influence  du 
froid  détermine  parfois,  spécialement  dans  les  muscles  du  thorax,  des 
douleurs  persistantes.  Celles-ci  ressemblent  tout  à  fait  à  la  douleur  qui 
résulte  de  la  fatigue  prolongée  d'un  muscle. 

La  douleur  musculaire  semble  être  un  phénomène  de  même  ordre  que 
la  fatigue  musculaire.  Voici  en  quoi  consiste  cette  sensation.  Si  Ton  ùtit 
un  effort  prolongé  pour  soulever  un  poids  lourd,  par  exemple,  ou  même 
simplement  pour  maintenir  un  membre  dans  une  position  fixe,  il  arrive 
que  très  rapidement,  c'est-à-dire  au  bout  de  quatre  à  cinq  minutes,  on 
éprouve  ime  sensation  de  pesanteur  intolérable  que  tout  le  monde  connaît 
sous  le  nom  de  fatigue.  Cette  sensation  particulière  est  bien  distincte  de 
la  fatigue  musculaire,  phénomène  objectif  et  non  subjectif,  que  nous 
avons  étudié  précédemment,  et  qui  consiste  en  l'épuisement  et  l'inexcita- 
bilité  de  la  fibre  contractile.  £n  effet,  quand  les  muscles  sont  parcourus 
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pior  le  sang  oxygéné^  Us  peuvent,  pemlant  très  longtemps  (pendant  plu- 
sieurs heures  par  exemple,  chez  le  chien)»  donner  des  contractions  sans 
s'épuiasr,  mais  non  pas  probablement  sans  faire  éprouver  la  sensation  de 
fatigue.  11  y  a  là  deux  phénomènes  tout  à  fait  difîérents»  quoique  le  mot 
qu'on  emploie  pour  les  exprimer  soit  identique*  Aussi  personne  ne  oon- 
fondra  la  fatigue  musculaire  avec  llnexcitabilité  musculaire.  La  sensatioo 
de  fatigue  survient  au  bout  de  quelques  minutes,  tandis  que  rexcitabilité 
musculaire  persiste  presque  indéfiniment,  pourvu  que  le  courant  sanguin 
osyg^aié  eontinue  à  parcourir  le  muscle. 

Par  conséquent,  si  au  bout  de  quelques  minutes,  nous  sommes  forcés 
de  faire  cef»er  une  contraction,  ce  n'est  pas  parce  que  le  musde  est 
épuisé^  mais  parce  qu'il  nous  fait  éprouver  une  sensation  douloureuse. 
Quelques  auteurs  oat  sàots  supposé,  non  sans  raison,  que  le  siège  de 
cette  fatigue  n'est  paa  dazis  le  muscle,  mais  disins  les  centres  nerveux  qui 
ordonnent  sa  cenlractioiL  C'est  un  épuisement  nerveux,  ce  n'est  pas  un 
épuisMiient  musculaire.  Ce  qui  tend  à  prouve^r  qu'il  en  est  ainsi,  c'est 
que  les  contractions  réflexes,  où  il  n'y  a  pas  d'efforts  volontaires  analo- 
gues, ne  font  pas  naître  cette  sensation  de  fatigue.  Lorsque,  par  suite  de 
rexeitahilité  médullaire  exagérée»  la  contraction  est  reflue,  comme  dans 
l'hypnotisme,  l'hystérie,  etc. ,  il  n'y  a  pas  de  fatigue  perdue. 

On  a  fait,  poiur  expUquer  les  sensations  de  douleur  ou  de  fatigue,, 
d'autres  hypothèses  plus  ou  moins  satisfaisanles.  Ainsi  l'oa  a  dit  que 
l'acide  lactique,  formé  pendant  la  contraction,  tend  à  rendre  le  muselé 
acide^  et  que  cette  acidité  de  la  fibre  excite  douloureusement  les  extré- 
mités terminales  des  n«rfs.  Cette  hypothèse  serait  confirmée  par  l'expé- 
rimentation directe.  En  injectant  des  lactates  dans  le  sang,  on  produit  de 
la  somnolence  et  une  sensation  générale  de  lassitude  K 

Toutefois,  quelque  exactes  que  soient  ces  expériences,  la  théorie  de 
la  douleur  musculaire  qu'on  voudrait  en  déduire  est  peu  admissible. 
D'abord  toutes  les  expériences  récentes  ont  montré  qu'il  se  produit  peu 
d'acide  lactique  pendant  la  contraction.  Ensuite  le  sang  alcalin»  passant 
incessamment  dans  le  muscle,  devrait  à  chaque  instant  neutraliser  l'acide 
lactique  formé.  Enfin  comment  expliquer  que,  plusieurs  jours  après  la 
fatigue  de  tel  ou  tel  muscle»  le  muscle  reste  douloureux  ?  Assurément  il 
n'y  reste  plus  de  traces  de  l'acide  lactique  que  la  contraction  aurait  formé 
soixante-seize  heures  auparavant. 

Il  ne  reste  donc  pour  expliquer  tous  ces  faits  que  deux  hypothèses  pos- 
sibles :  soit  Fendolorissement  des  fibres  nerveuses  sensitives  intra-mus- 
culaires  par  des  tiraillements  répétés,  soit  l'hyperesthésie  des  centres 
nerveux  qui  ont  présidé  à  ces  contractions.  Il  faut  reconnaître  que  l'une 
et  l'autre  hypothèse  sont  peu  satisfaisantes.  Mais  noua  n'en  avons  pas  de 
meilleures  à  proposer. 

Nutrition  du  muscle.  —  A  l'état  normal,  le  muscle  est  parcouru  par 

1.  Preyer,  CenlralblaU  f.  à,  mêd.  WîMt.,  1875,  p.  377. 
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le  sang,  et  c'est  certainement  le  sang  qui  lui  apporte  sans  cesse  ïev  meM^ 
riaiix  nécessaires  à  sa  nutrilSon.  D'une  manière  générale,  le  fonetienae- 
ment  répété  d'un  muscle  fait  que  sa  nutrition  est  aetÎTée.  On  sait  que  les 
muselés  qui  travaillent  beaucoup  sont  très  volumineux.  Récipreqnemeal, 
les  muscles  soumis  à  une  inaction  prolongée  sont  grêles  et  peu  excita- 
bles!. Ce  sont  là  d^s  faits  d'observation  vulgaire.  On  les  a  expliqués  tant 
bien  que  mal  par  Taugmentation  de  eirculation  qui  se  fait  à  chaque  eons- 
traction  musculaire. 

Toutefois,  même  lorsque  pendant  très  longtemps  un  muscle  est  insetif, 
i!  ne  s^atrophie  pas  complètement.  Au  bout  de  plusieurs  mois  de  repos 
absolu,  la  fibre  musculaire  n*a  pas  disparu  et  a  conservé  sa  contractilîté. 

Lorsqu'un  nerf  moteur  est  coupé,  )e  nrascle,  quoique  parafysé,  con- 
tinue à  vivre  et  à  se  nourrir.  Les  belles  expériences  de  Lonsbt  ont  montré 
que  (es  nerfs  sont  dégénérés  cinq  à  six  jours  après  la  section,  tandis  que^ 
six  mois  après,  les  muscles  ont  encore  eonservé  leurs  propriétés  physiok>- 
giques.  On  cite  même  des  cas,  observés  sur  l'homme,  de  paralysie  da 
facial  par  exemple,  cas  dans  lesquels  le*musde  restait  privé  de  Pinfluence 
motrice  pendant  plusieurs  années  sans  perdre  le  pouvoir  de  se  costraoter, 
quand  il  était  directement  excité. 

Cependant  certains  nerfs  exercent  sur  la  nutrition  du  muscle  une  in- 
fluence considérable.  Il  est  assez  étonnant  que  ce  soient  les  nerfs  moteurs 
qui  jouent  dans  1^  nutrition  du  muscle  un  moindre  rôle  que  les  nerfs 
sensitifs.  Ainsi  la  section  des  nerfs  mixtes  provoque  des  troubles  nutri- 
tifs et  des  atrophies  bien  plus  prononcées  qpie  la  section  des  nerfs  mo- 
teurs; Quant  à  la  section  des  nerfii  grands  sympathiques,  même  au  bout 
de  plusieurs  mois,  elle  ne  parait  pas  modifier  notablement  la  nutrition 
musculaire. 

Les  expériences  physiologiques  ne  donnent  que  des  notions  imparfeites 
sur  Patrophfe  musculaire.  Au  contraire,  certaines  maladies,  par  la  li- 
mitation exacte  de  la  lésion  nerveuse,  constituent  des  expériences  très 
précises,  grâce  auxquelles  on  penut  assez  bien  connaître  les  conditions 
physiologiques  de  Tatrophie.  Ainsi  la  section  des  nerfs  n'entraîne  que 
l'atrophie  partielle  et  hacomplète  de  la  fibre  musculaire,  tandis  que  cer- 
taines lésions  nerveuses,  centrales  ou  périphériques^  déterminent  très 
rapidement  des  atrophies  locales. 

DucHENNE  DE  BouLOQNE  S  décrit  uuc  maladie  qull  a  appelée  atrophie 
musculaire  progressive,  et  qui  est  caractérisée  par  l'atrophie  rapide  et 
progressive,  soit  de  tous  les  muscles  du  corps  indistinctement,  soit  d^n 
certain  groupe  de  muscles  (paralysie  labio-glosso-Iaryngée).  Or,  dans 
cette  aflection,  il  y  a  constamment  une  lésion  bien  limitée  de  la  moelle 
ou  du  bulbe.  Cette  lésion,  caractéristique  de  la  maladie,  c'est  la  destruc- 
tion, soit  des  racines  antérieures,  soit  des  cornes  antérieures  de  la  sub- 
stance grise,  soit  des  noyaux  bulbaires. 

Par  conséquent,  Faltération  de  la  substance  grise  médullaire  a  déter- 
miné Tatrophie  des  muscles.  Il  est  difficile  d'admettre  que  ce  soit  par  la 
suppression  de  la  fonction  motrice,  attendu  que  la  section  des  racines 
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antérieures,  qui  abolit  complètement  cette  fonction  et  paralyse  les 
clés,  n*aurait  pas  eu  le  même  effet  sur  leur  nutrition. 

On  a  donc  supposé  Texistence  de  certains  nerfs,  dits  trophiqueSf  qui 
influenceraient  par  leur  irritation  la  nutrition  musculaire.  L'atrophie  ne 
serait  pas  un  processus  de  paralysie,  mais  un  processus  d*irritation. 

A  cette  théorie,  M.  Vulpun  et  d'autres  auteurs  ont  fait  quelques  objei^ 
tiens  importantes.  L'irritation  nerveuse  comme  cause  d'atrophie  n^est 
prouvée  par  aucun  fait  démonstratif.  Au  contraire,  lorsqu'il  y  a  irritation 
extrême  d'un  tronc  nerveux,  on  observe  bien  des  contractures,  mais 
presque  Jamais  d'atrophie  consécutive.  Si  l'on  irrite  un  nerf  par  des  cau^ 
tiques,  des  hémisections,  etc.,  on  ne  peut  pas  déterminer  d'atrophie  no» 
table,  et  l'atrophie  est  toujours  d'autant  plus  considérable  qu'il  y  a  un 
plus  grand  nombre  de  faisceaux  nerveux  qui  ont  été  détruits. 

Pour  M.  Vulpun,  s'il  y  a  atrophie  du  muscle,  c'est  que  tout  le  nerf, 
depuis  son  origine  jusqu'à  ses  dernières  terminaisons  dans  la  fibre,  est 
paralysé.  Ce  cas  ne  se  rencontrerait  que  dans  l'atrophie  des  cornes  anté- 
rieures, car  la  section  nerveuse  simple  n'entraîne  pas  une  dégénérescence 
aussi  complète  de  la  fibre  nerveuse,  depuis  son  origine  jusqu'à  ses  plus 
petites  ramifications  terminales. 

Remarquons  aussi  que,  si  l'on  fait  la  section  du  nerf  sciatique  sur  un 
chien,  par  exemple,  à  moins  qu'on  ne  prenne  de  grandes  précautions 
pour  empêcher  la  régénération,  au  bout  de  plusieurs  mois  la  circulation 
nerveuse  est  rétablie  par  suite  des  soudures  qui  se  font  entre  le  tronc 
intact  et  le  bout  périphérique  régénéré.  Au  contraire,  quand  la  lésion 
porte  sur  la  moelle,  nulle  réparation,  nulle  régénération  ne  sont  possi- 
bles. Voilà  pourquoi  dans  quelques  alTections  de  la  moelle,  dès  que  la 
lésion  anatomique  siège  dans  les  cornes  antérieures  ou  dans  les  cordons 
antérieurs,  les  atrophies  musculaires  sont  complètes  (paralysie  atrophique 
de  l'enfance,  sclérose  latérale  amyotrophipue,  paralysies  spinales  aiguës, 
myélites  difTuses,  etc.).  Les  atrophies  sont  alors  toujours  plus  étendues  et 
plus  irréparables  que  quand  la  lésion,  au  lieu  de  siéger  dans  les  nerfs 
périphériques,  siège  dans  les  centres  nerveux. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  les  maladies  des  régions  de  la  moelle  qui 
président  au  mouvement  entraînent  la  dénutrition  et  Fatrophie  de  la  fibre 
musculaire. 

Certaines  lésions  des  nerfs  périphériques,  siégeant  principalement  sur 
les  nerfs  sensitifs  (trophonévrose  aiguë),  produisent  aussi  des  atrophies. 
Il  en  est  encore  de  même  pour  quelques  traumatismes,  comme  M.  Wbib 
MiTCHELL  en  rapporte  certains  exemples  ;  mais  la  lésion  trophique  n'est 
pas  limitée  au  muscle  et  s'étend  aux  tissus  voisins. 

Des  cas  intéressants  d'atrophie  musculaire  sont  les  atrophies  réflexes. 
On  sait  maintenant  que  des  traumatismes  limités  entraînent  souvent  la 
paralysie  et  l'atrophie  des  tissus  musculaires  voisins.  M.  Valtat  a  fait 
d'intéressantes  expériences  sur  ce  sujet  ;  il  a  déterminé,  par  l'injection  de 
liquides  caustiques  dans  une  articulation,  la  paralysie  et  l'atrophie  des 
muscles  qui  l'entourent.  Les  chirurgiens  et  les  médecins  ont  observé 
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souvent  des  faits  analogues.  L'atrophie  est  parfois  d'une  rapidité  ex- 
trême. Ainsi,  quelques  jours  après  une  fracture,  on  peut  déjà  observer 
une  diminution  notable  dans  le  volume  des  muscles  voisins. 

La  théorie  de  ces  atrophies  réflexes  est  loin  d'être  satisfaisante.  Il  est 
probable  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  d'irritation  transmis  par  voie 
réflexe  à  la  fibre  musculaire,  de  sorte  que  l'atrophie  ne  peut  guère  être 
expliquée  par  une  paralysie  du  muscle  ou  une  dégénérescence  des  nerfs, 
et  qu'il  faut  faire  intervenir  une  certaine  action  irritative  amenant  la 
dénutrition. 

Pour  terminer  cet  exposé  trop  succinct  sur  les  atrophies  du  muscle,  je 
dois  vous  dire  encore  que  l'état  du  sang  change  les  conditions  de  nutri- 
tion de  la  fibre  contractile.  Dans  certaines  fièvres  graves  infectieuses, 
le  muscle  se  charge  de  graisse  et  dégénère  avec  une  extrême  rapidité. 
Mais  on  ignore  la  cause  immédiate  de  cette  dégénérescence;  on  ne  sait 
même  pas  si  elle  est  due  à  l'action  directe  du  sang  sur  le  muscle  ou  à 
une  nutrition  insuffisante  des  centre  nerveux  et  des  nerfs. 

On  connaît  encore  d'autres  formes  d'atrophies,  les  hypertrophies  ou 
les  pseudobypertrophies.  Mais  ces  affections  n'ont  d'intérêt  que  pour  les 
médecins,  car  leur  pathogénie  est  encore  très  obscure. 

Contractures.  Classiûcation  physiologique.  —  Alors  que  l'atrophie 
est  un  phénomène  commun  aux  muscles,  aux  os  et  à  beaucoup  d'autres 
tissus,  la  contracture  est  un  phénomène  spécial  au  muscle  et  n*a  pas 
d'analogue  dans  le  cadre  pathologique. 

Nous  pouvons  définir  la  contracture,  d'après  les  symptômes  essentiels 
qu'elle  présente,  une  constriction'prolongée  de  la  fibre  musculaire  qui  ne 
peut  plus  être  relâchée  par  l'influence  de  la  volonté. 

En  disant  fibre  musculaire,  nous  indiquons  qu'il  ne  faut  pas  compren- 
dre dans  les  contractures  les  rétractions  dues  à  des  scléroses,  à  des  indu- 
rations fibreuses,  etc.,  telles  qu'on  en  observe  dans  certaines  myosites 
chroniques  qui  sont  accompagnées  d'un  raccourcissement  de  tout  le 
muscle. 

Laissons  de  côté  la  contracture  physiologique,  phénomène  que  nous 
avons  analysé  précédemment,  et  voyons  dans  quelles  conditions  patholo- 
giques se  présente  la  contracture. 

Dans  une  première  classe  de  contractures,  il  faut  ranger  celles  qui  sont 
dues  à  des  inflammations  lentes  ou  aiguës  de  la  moelle  ou  de  l'encéphale. 

Dans  plusieurs  afTections  cérébrales  ou  médullaires,  il  y  a  contracture, 
lorsque  la  lésion  siège  dans  certaines  régions  motrices  de  la  moelle.  Les 
beaux  travaux  de  M.  Chargot  et  de  ses  élèves,  en  particulier  de  M.  Bris- 
SAUD,  ont  déterminé  dans  quels  cas  se  produisent  ces  contractures.  Dans 
l'hémiplégie^  il  y  a  des  contractures  primitives,  dues  vraisemblablement  à 
des  compressions  cérébrales  ;  plus  tard,  il  y  a  des  contractures  secondaires 
dues  à  des  dégénérescences  de  la  moelle.  Ces  dégénérescences  portent  sur 
le  faisceau  pyramidal  :  elles  sont  la  conséquence  de  la  lésion  cérébrale. 
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Dans  la  sclérose  latérale,  la  léeioii  des  eordone  blancs  aiédullairesdél»- 
tame  la  contraotnre  des  musdee  4u  même  côté. 

Ces  contractures  prolongées  et  permaneiDtes  des  muscles  tienneat  Yot- 
•semblablemeiit  à  Tirritation  médullam.  A  oertains  égards,  on  peot  oom- 
parer  la  contracture  à  rhypereathésie.  Quand  c'est  la  moelle  motrice  qui 
eËt  excitée,  il  y  a  ooAtraotmre;  quand  c'est  la  moelle  sensUive,  il  y  a 
•donlevr  et  hyperestàésie* 

Dans  beaueoap  d'autres  maladies  de  la  moelle,  on  renoonfsv  des  coa- 
tractures  plus  ou  moins  complètes  et  qui  peuvent  s'expliquer  par  llni- 
tation  méduUaire. 

Eacpéitoientalemenl;  on  peut  déterminer  des  phénomènes  anakgiKB 
TCHitffeiki  ce  n'est  guère  en  agissant  sur  la  moelle  qu'on  provoque  cette 
perversion  ée  la  fonction  musculaire.  Au  contraire,  en  excitant  certains 
rparlâes  du  cerveau,  soit  les  ventricules,  comme  l'a  tait  M.  Coset»  soit 
l'éeoDee  oérébrale,  oomme  l'ont  tait  MM.  Bochefoktauie  et  Viel  (en  appli- 
quant du  nitrate  d'argent  sur  ks  circonvolutions),  on  observe  des  cfm* 
itraotures,  passaçères  il  «est  vrai,  mais  qui  suflisent  cependant  à  établir 
l'analogie  des  laits  àe  l'expérimentation  et  des  faits  de  la  psAhologift. 

On  pourrait  se  demander  si  l'irritaiion  prolongée  des  aerfs  motsiirs 
eux-mêmes  peut  provoquer  des  contractures  comme  Firritation  des 
centres  nerveux  moteurs.  Or  il  est  douteux  qne  ies  exâbdâens,  qndque 
înienses  et  prélongées  qn'on  les  suppose,  qui  portent  sor  tes  iNncB  nsi^ 
^veux  oentrifoges,  puisseort  prodntre  te  oontractufe.  Tost  a«  moias,  quand 
le  nerf  est  relié  à  la  moelle,  il  est  dâffidte  de  séparer  ce  «fud  eai  dtescft  et 
ce  qm  est  réflexe.  L'excitation  d'un  tronc  nerveux  uniquement  msteor 
provoque  des  eontracftions,  nfaos  non  ttne  eontradore  penoanesÉB.  0 
semble  que  les  nerfs  soient  impuissants  à  mateteBir  pendaflft  luaj^Uiiw 
la  constrictlon  musculaire.  11  fant,  pour  cela,  l'intervention  des  ceiitres 
nervemc. 

La  seconde  classe  de  contrmctares  est  formée  par  ks  cmtracteicB 
d'origine  réfleiM.  Une  excitation  périphérique  fn'oknigée  va  irriter  b 
moelle,  et,  par  l'intermédiaire  do  la  moelle,  maintient  le  muscle  « 
tract  ure. 

A  Fétat  normal.  Il  y  a  entre  certains  norte  ssnsitife  et  eertates 
musculaires  une  étroite  synergie,  de  telle  sorte  que  Fcaoeitalîan  da  nsd 
sensitif  va  dans  la  moelle  provoquer  immédiatement  par  action  réflexe 
l'irritaftion  des  nerfs  motoms.  Oette  ralatiofi  entre  certains  groupes  nms- 
eulaives  et  les  lAities  .sensitives  voisines,  étudiée  par  J.  Mcuxa,  a  élé 
ocKfirmée  depuis  par  mm  grand  nomtne  d'observatioiis 

Ainsi  l'Irritetten  permanente  des  aerfs  seosttib  des  maqnemes  pie- 
^nqae  la  eontraetiire  des  mssdes  qui  en  sont  proches.  A  l'étet  aonBaL 
qmoid  il  n'y  a  pas  h^ieresthésie,  l'excitatin  eensilde  d'une  région  pn^ 
voqpM  une  eontraction  des  masoles  voisins,  dette  contraction  devient  de 
pluB  en  plus  lorte,  à  mesure  que  l'irritation  sensitîve  est  pins  intenBa; 
elle  se  transforme  en  contracture,  si  l'irritation  des  nerb  aensitite  estàh 
fête  intense  et  prolon^. 
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Supposons  donc  qu'il  y  ait  sur  une  muqueuse  une  excitation  constante, 
•comme,  par  exemple,  celle  que  produisent  une  brûlure  ou  une  ulcération  ; 
il  y  aura  tendance  à  la  contracture  du  muscle  orbiculaire  ou  sphincter 
voisin  de  la  muqueuse  malade.  De  fait,  ce  phénomène  s*observe  dans  un 
grand  nombre  de  cas.  On  sait  que  les  ulcérations  de  la  conjonctive 
déterminent  un  spasme  de  Torbiculaire;  les  ulcérations  de  l'urèthre,  un 
spasme  de  la  membrane  musculaire  de  ce  canal  ;  les  fissures  à  Tanus,  une 
contracture  du  sphincter  anal,  etc.  On  peut,  en  injectant  dans  l'articula- 
tion d\in  cobaye  ou  d'un  chien  des  liquides  caustiques,  produire  la  con- 
tracture des  muscles  qui  entourent  l'articulation.  Les  fractures  détermi- 
nent une  demi-contracture  des  muscles  qui  font  mouvoir  l'os  brisé.  Même 
à  la  superficie  cutanée,  des  ulcérations  ou  des  irritations  amènent  parfois 
une  contraction  spasmodique  et  permanente  des  muscles  voisins.  Ces 
•derniers  faits  établissent  une  transition  toute  naturelle  entre  la  contrac- 
ture proprement  dite  et  ses  modifications  (spasmes,  convulsions,  tétanie, 
tétanos  local,  etc.).  Quant  aux  névrites  et  aux  irritations  traumatiques 
•des  nerfs,  c'est  plutôt,  ainsi  que  nous  le  disions  tout  à  l'heure^  par  une 
action  réflexe  que  par  une  action  directe  qu'elles  déterminent  la  con- 
tracture. 

II  est  une  troisième  classe  de  contractures.  Ce  sont  celles  qui  dépenden 
d\ine  tonicité  musculaire  exagérée  :  les  contractures  hystériques,  par 
exemple.  Â  la  vérité,  ces  cas  peuvent  rentrer  dans  les  précédents;  car  la 
tonicité  musculaire  n'est  qu'une  action  réflexe,  de  sorte  que  l'excès  de 
tonicité  n'est  autre  que  l'irritabilité  exagérée  de  la  moell%  Il  y  a  tout<»- 
iois  avantage  à  classer  séparément,  d'une  part,  les  contractures  dans 
lesquelles  il  n'y  a  pas  d'excitation  sensitive  permanente,  et  d'autre  part 
celles  dans  lesquelles  il  n'y  a  pas  de  lésion  aiguë  ou  chronique  de  l'axe 
«ncéphalo-médullaire . 

Il  faut  admettre  que  les  centres  nerveux  encéphaliques  exercent  une 
sorte  d'action  d'arrêt  sur  les  mouvements  réflexes  de  la  moelle.  Or,  si 
la  contracture  est  un  phénomène  réflexe,  il  s'ensuit  que,  lorsque  l'in- 
fluence des  centres  nerveux  encéphaliques  est  supprimée,  l'action  de  la 
moelle  devient  prédominante,  et  alors  il  y  a  contracture. 

Dans  rhystérie,  si  l'on  consent  à  admettre  l'opinion  la  plus  vraisem- 
blable relativement  à  la  nature  de  cette  affection,  on  peut  supposer  que 
c'est  l'absence  d'action  des  centres  nerveux  supérieurs  qui  augmente 
l'exdtabihté  de  la  moelle  et  qui  rend,  par  conséquent,  les  contractures 
faciles  à  produire. 

Dans  le  somnambulisme,  il  y  a  pareillement,  et  sans  doute  par  le 
même  mécanisme  physiologique»  une  augmentation  extrême  de  Texclta^ 
bilité  médullaire,  et  la  conséquence,  au  point  de  vue  qui  nous  occupé, 
est  que  la  moindre  excitation  du  muscle  provoque  sa  contraction  pro- 
longée. Je  n'insiste  pas  sur  ces  faits,  que  nous  avons  expliqués  précédem- 
ment et  qui  sont  aujourd'hui  bien  connus. 
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En  parlant  de  la  tonicité,  nous  avons  indiqué  tout  à  Theure  quel  était 
ce  phénomène.  Tout  se  passe  comme  si  constamment  un  courant  nerveux 
sensitif  remontait  vers  la  moelle,  partant  du  muscle  pour  revenir  à  l'état 
de  courant  nerveux  moteur  vers  le  même  muscle.  C'est  ainsi  qu'à  l'état 
normal,  les  muscles  ne  sont  pas  complètement  relâchés;  ils  sont  con- 
stamment dans  un  état  de  demi-contraction. 

Supposonà  alors  que  la  moelle  soit  surexcitée;  la  tonicité  aura  un 
autre  caractère.  Au  lieu  d'amener  le  demi-relâchement  du  muscle,  elle 
mènera  sa  contraction  prolongée,  autrement  dit  sa  contracture.  Ainsi  la 
tonicité  du  muscle  est  tantôt  nulle,  comme  lorsque  tous  les  nerfs  sont 
sectionnés;  tantôt  normale,  comme  chez  l'individu  sain  dont  les  divers 
muscles  antagonistes  sont  dans  un  équilibre  harmonique;  tantôt  exa- 
gérée, comme  chez  les  hémiplégiques,  les  hystériques  et  les  somnam- 
bules. 

En  dernière  analyse,  nous  arrivons  à  cette  conclusion  que  la  contrac- 
ture est  toujours  la  tonicité  exagérée  du  muscle,  quelle  que  soit  la  cause 
qui  ait  déterminé  cette  tonicité  exagérée. 

Phénomènes  physiologiques  de  la  contracture.  —  On  peut  démon- 
trer  facilement,  que  de  toutes  les  excitations  sensitives,  c'est  l'excitation 
sensitive  de  la  fibre  musculaire  elle-même  qui  est  le  plus  apte  à  provoquer 
la  contracture.  Chaque  contraction  musculaire  est  une  excitation  sensi- 
tive forte  du  muscle,  et,  par  conséquent,  pour  peu  que  Texcitabilité  de 
la  moelle  soit  exagérée,  une  cause  de  contracture.  Aussi  est-ce  le  plus 
souvent  la  contraction  qui  est  la  cause  occasionnelle  de  la  contrac- 
ture. 

Chez  les  hystéro-épileptiques ,  après  un  mouvement  énergique,  le 
muscle  qui  s'est  fortement  contracté  ne  peut  plus  se  relâcher  et  reste 
contracture.  C'est  là,  à  n'en  pas  douter,  Torigine  des  contractures  qu'on 
voit  souvent  suivre  une  attaque  tétanique.  On  arrive  au  même  résultat 
en  malaxant  ou  en  pressant  fortement  la  fibre  musculaire.  Chez  les 
somnambules,  même  au  premier  degré  de  somnambulisme,  l'aptitude  à 
la  contracture  est  tout  aussi  marquée.  Certains  individus,  même  en 
dehors  de  tout  état  hystérique  ou  somnambulique,  sont  sujets  à  des 
crampes  consécutives  aune  contraction  musculaire  un  peu  forte.  Il  s'agit 
là,  sans  doute,  d'une  excitabilité  médullaire  plus  qu'ordinaire. 

Après  avoir  montré  que  chez  toutes  les  grandes  hystériques  il  y  a  une 
excitabilité  musculaire  extrême,  j'ai  pu  constater  que  l'excitation  du  ten- 
don a  un  effet  directement  opposé  à  l'excitation  de  la  fibre  contractile. 
La  palpation  du  muscle  détermine  sa  oonstriction  prolongée;  mais  la 
palpation  du  tendon  en  détermine  le  relâchement.  Les  contractures  pro- 
voquées, quelque  violentes  qu'elles  soient,  se  relâchent  souvent  par  la 
malaxation  du  tendon  du  muscle  contracture. 

Tout  se  passe  comme  si  les  nerfs  tendineux  étaient  des  nerfs  d'arrêt 
dont  l'excitation,  remontant  vers  la  moelle,  fait  cesser  les  contractions 
du  muscle. 
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L'état  physiologique  du  muscle  oontraoturé  peut  être  connu  par  divers 
moyens  d'investigation, 

8i  Ton  introduit,  ainsi  que  j'ai  pu  le  faire  chez  certaines  hystériques 
de  la  Salpètrière,  de  fines  aiguilles  dans  le  muscle  contracture,  de  ma- 
nière à  faire  passer  un  courant  électrique  à  travers  la  libre  contractile  et 
à  chercher  la  limite  de  son  excitabilité,  on  ne  constate  pas  de  notables 
différences  entre  Texcitabilité  du  muscle  relâché  et  celle  du  muscle  con- 
tracture. 

On  peut  aussi  prendre  la  courbe  myographique  des  muscles  contrac- 
tures, et  Ton  voit  que,  malgré  son  extrême  raccourcissement,  la  fibre, 
sous  l'influence  de  l'excitation  électrique,  peut  se  raccourcir  encore.  La 
contracture  n'est  donc  pas  le  maximum  de  raccourcissement  du  muscle, 
et  la  ligne  myographique  de  son  tracé  est  intermédiaire  à  la  contraction 
tétanique  complète  et  à  la  flaccidité  complète. 

En  appliquant  la  bande  de  caoutchouc  aux  muscles  contractures,  nous 
avons  vu  Texcitabilité  disparaître,  mais  beaucoup  moins  vite  que  la  con- 
tracture. Ces  faits  ont  étudiés  précédemment  à  propos  de  l'irritabilité 
musculaire.  Je  ferai  seulement  remarquer  que,  soit  sur  les  hystériques, 
soit  sur  les  hémiplégiques,  l'anémie  du  muscle  entraîne  les  mêmes  con- 
séquences physiologiques,  de  sorte  que,  si  la  cause  du  phénomène  con» 
tracturé  est  variable,  la  forme  de  ce  phénomène  reste  la  même. 

La  chloroformisation  fait  disparaître  les  contractures  :  en  effet,  elle 
abolit  l'activité  des  cellules  de  la  moelle,  activité  qui  est  toujours  la 
seule  cause  de  la  contracture. 

Il  est  difficile  de  dire  si  la  contracture  est  un  état  actif  ou  passif  du 
muscle.  Déjà,  quand  nous  avons  étudié  la  contraction  normale,  cette 
même  difficulté  s'est  présentée,  et  nous  n'avons  guère  pu  distinguer  la 
passivité  de  Tactivité.  Que  sera-ce  donc  quand  il  s'agira  d'un  phénomène 
pathologique  ? 

M.  Onimus  a  cru  pouvoir  établir  cette  distinction  en  se  fondant  sur  le 
principe  suivant.  Si  l'on  enfonce  deux  aiguilles,  en  communication  avec 
un  galvanomètre,  dans  deux  muscles  sains  au  repos,  ralguille  aimantée 
ne  subit  aucune  déviation.  Mais,  si  Fun  des  muscles  se  contracte,  il  de- 
viendra négatif  par  rapport  au  muscle  non  contracté,  qui  prend  le  sens 
positif.  Alors  un  courant  s'établit  entre  les  deux  muscles,  qui  fait  dévier 
le  galvanomètre.  Or  un  muscle  contracture  se  comporte  comme  un  mus- 
cle au  repos. 

L'observation  de  M.  Oniuus  nous  paraît  peu  probante.  Car  ce  qui  fait 
dévier  le  galvanomètre,  ce  n'est  pas  un  courant  électrique  :  c'est  un 
changement  d'intensité  ou  de  direction  du  courant.  Il  n*y  a  donc  rien 
d'étonnant  à  ce  qu'un  muscle,  en  état  de  contracture  persistante,  se  com- 
porte comme  un  muscle  au  repos.  D'ailleurs,  il  y  a  tant  de  causes  diffé- 
rentes qui  peuvent  influer  sur  le  mouvement  de  l'aiguille  aimantée  dans 
cette  expérience  que  son  interprétation  est  très  délicate. 

MM.  BaissAUo  et  Boudbt,  en  employant  le  microphone,  ont  vu  que  le 
muscle  pendant  sa  contraction  produit  un  bruit  de  roulement  (bruit 
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rotatoire,  son  musculaire),  tandis  que  le  muscle  contracture  ne  produit 
qu'un  bruit  faible  et  irrégulier.  Il  semble  qu'alors  les  fibres  musculaires 
se  contractent  les  unes  après  les  autres,  se  suppléant  et  se  succédant 
sans  cesse.  Pour  nous  servir  de  Fingénieuse  comparaison  de  M.  Bbuckb, 
les  muscles  donnent  des  contractions  à  la  manière  d'un  feu  de  peloton, 
par  secousses  successives,  et  non  à  la  manière  d*un  feu  de  salve,  par  se- 
cousses simultanées. 

MM.  Brissàud  et  Reqnard  ont  aussi  cherché  si  la  température  du 
muscle  augmente  par  Teffet  de  sa  contracture.  Ils  n'ont  pas  pu  constater 
ce  phénomène  ;  ils  ont  trouvé  plutôt  une  diminution  de  quelques  dixiè- 
mes de  degré  dans  les  muscles  contractures  des  hémiplégiques. 

On  a  aussi,  pour  soutenir  la  théorie  de  la  passivité  du  muscle  dans  la 
contracture,  développé  cet  argument  :  que  le  muscle  ne  peut  pas  rester 
contracté  pendant  plus  d'une  demi-heure  sans  qu'il  y  ait  une  fatigoe 
énorme  perçue  ;  et  cependant  on  voit  des  contractures  persister  presque 
indéfiniment^  sans  que  le  parient  éprouve  le  moindre  sentiment  de  lassi- 
tude. A  la  vérité,  cela  ne  prouve  pas  pour  l'état  passif  du  muscle;  cela 
indique  seulement  que,  dans  la  contraction  volontaire,  c'est  l'effort  volon- 
taire qui  fatigue,  et  non  le  raccourcissement  du  muscle.  Si,  dans  beau- 
coup de  contractures,  il  n'y  a  pas  de  fatigue,  il  faut  nécessairement 
admettre,  soit  qu'il  y  a  une  anesthésie  remarquable  de  la  sensibilité  mus- 
culaire, soit  que  la  sensation  de  fatigue  réside  seulement  dans  les  centres 
nerveux  de  la  volonté. 

On  a  pu  aussi  analyser  d'autres  états  pathologiques  du  muscle,  étals 
qui  sont  comme  des  transitions  entre  l'état  normal  et  l'état  de  con- 
tracture. 

La  catalepsie  est  une  contracture  faible.  Une  fois  contracté,  le  muscle 
ne  se  relâche  plus;  mais,  tandis  qu'il  faut  une  très  grande  force  pour 
vaincre  la  résistance  d'un  muscle  contracture,  il  suffit  d'une  force  très 
faible  pour  vaincre  la  résistance  d'un  muscle  catalepsie.  La  catalepsie  ne 
parait  donc  être  qu'une  contracture  faible. 

A  la  rigueur,  pour  tous  ces  phénomènes,  on  peut  ne  pas  se  servir  du 
mot  de  tonicité  ;  car  la  tonicité  n'est  qu'un  changement  de  l'élasticité 
normale  du  muscle.  Alors,  en  employant  des  termes  plus  précis»  nous 
arrivons  à  constater  la  dilTérence  suivante  entre  le  muscle  normal  et  le 
muscle  contracture.  Le  muscle  contracture  a  une  élasticitô  très  forte  et 
une  extensibilité  minime.  Au  contraire,  le  muscle  normal,  non  tétanisé, 
possède  une  élasticité  complète,  mais  faible,  et  une  extensibilité  no- 
table. 

Quant  au  muscle  catalepsie,  son  extensibilité  est  faible  ;  mais  son  élas- 
ticité est  nulle,  en  ce  sens  qu'après  avoir  été  écarté  de  sa  positioQ  primi- 
tive il  ne  peut  plus  y  revenir. 

Malheureusement  ces  définitions  n'indiquent  pas  si,  pendant  la  con- 
tracture, l'état  du  muscle  est  actif  ou  passif.  Mais  nous  ne  le  savons  pas 
pour  la  contraction  normale  :  comment  pourrionsonous  le  savoir  pour  un 
phénomène  pathologique? 
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Nous  pouvons  résumer  ainsi  les  principaux  faits  étudiés  dans  cette 
leçon  : 

1»  Le  muscle  est  sensible,  mais  on  ignore  si  les  nerfs  sensitifs  sont  dans 
la  fibre  musculaire  ell&-meme,  ou  dans  les  tissua  (conjonctif,  fibreux  et 
tendineux)  qui  dépendent  du  muscle. 

2o  La  sensibilité  est  liée  au  mouvement,  de  telle  sorte  qu'il  faut  Tinté- 
grlté  de  l'appareil  sensitif  pour  la  coordination  exacte  des  mouvements  ; 
d'autre  part,  les  sensibiliiés  générale  ou  spéciale  ne  8*exeroent  que  si 
Fappareil  musculaire  «st  intact. 

3*  La  nutrition  du  muscle  est,  dans  une  certaine  mesure,  régie  par  le 
système  nerveux.  On  ignore  pourquoi  la  paralysie  ou  Texcitatioii  des 
nerfs  est  impuissante  à  provoquer  des  atrophies,  alors  que  les  lésions  des 
eenCres  nerveux  sont  très  efficaces.  Certaines  lésions  des  régions  anté* 
rieures  de  la  moelle  peuvent  déterminer  une  dénutrition  aiguë  de  la 
fibre  contractile. 

4*  Les  contractures  sont  la  conséquence  d'une  tonicité  musculaire 
exagérée.  Cette  tonicité  dépend  d*un  excès  de  l'irritabilité ,  directe  ou 
réflexe,  de  la  moelle  épinière. 

Assurément  ces  données  sont  plus  pathologiques  que  physiologiques, 
mais  pourquoi  séparer  les  deux' sciences?  Ne  se  prêtent-elles  pas  un  mu- 
tuel appui,  et.ne  doivent-elles  pas  l'une  et  l'autre  concourir  à  nous  faire 
connaître  les  phénomènes  de  la  vie  des  tissus  f 
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VARIÉTÉS 


Nécrologie 
BOUILLAUD 


Le  professeur  Bouillaud,  qui  vient  de  succomber  dans  sa  quatre-vingt- 
sixième  année,  était  le  dernier  survivant  de  ces  grands  travailleurs 
dont  l'œuvre  fit  briller,  il  y  a  un  demi-siècle,  la  médecine  française  d'un 
si  vif  éclat. 

En  1824,  l'année  même  où  il  fut  reçu  docteur  et  quelques  mois  après 
son  mémoire  demeuré  célèbre  Sur  Voblitération  des  x)eines  et  son  in» 
fiuence  sur  la  production  des  hydropisies,  Bouillaud  publia,  avec  son 
chef  Bertin,  un  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux, 
point  de  départ  de  ses  travaux  sur  l'appareil  circulatoire,  dont  les  résul- 
tats furent  consignés  en  1835  dans  son  Traité  clinique  des  maladies  du 
cœur  ^  et,  en  1836,  dans  ses  Nouvelles  recherches  sur  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  en  général^  et  spécialement  sur  la  loi  de  coïncidence 
de  la  péricardite  et  de  Vendocardite  avec  cette  maladie  ^.  Assurément 
toutes  ses  conclusions  n'ont  pu  être  définitivement  acceptées;  Bouillaud  a 
souvent  pris  de  la  rougeur  d'imbibition  pour  un  résultat  de  prétendues 
phlogoses;  mais^  malgré  quelques  erreurs  d'interprétation,  le  mérite 
d'avoir  diniquement  découvert  l'endocardite  ne  peut  guère  lui  être  con- 
testé. 

Ses  recherches  sur  le  cerveau  sont  marquées  au  coin  de  la  même  origi- 
nalité. En  1825,  il  lut  à  TAcadémie^un  premier  travail  Sur  la  localisation 
de  Vorgane  du  langage  dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau  ;  quelques 
mois  plus  tard,  il  publia  le  Traité  clinique  et  physiologique  de  l'encé- 
phalite et  de  ses  suites,  telles  que  le  ramollissement,  la  suppuration, 
les  tubercules,  le  squîrr/ie,  le  cancer,  etc.;  en  1827,  des  Recherches 
cliniques  et  expérimentales  tendarit  à  réfuter  Vopinion  de  M.  Gall  sur 
les  fonctions  du  cervelet  et  à  prouver  que  cet  organe  préside  aux 
actes  de  Véquilibration,  de  la  station  et  de  la  progression,  et,  en  1830, 
des  Recherches  expérimentales  sur  les  fonctions  du  cerveau  en  gé- 
néral et  sur  celles  de  la  partie  antérieure  en  particulier. 

1.  Cet  ouTrage  a  eu  une  seconde  édition  en  1842. 

2.  Le  même  ouvrage,  plut  développé,  a  été  publié  quatre  ann  plus  tard,  aous  le 
titre  de  Traité  cUniqiie  du  rhumatûmê  artieviairê  et  de  la  loi  de  coïncidence  ete. 
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Dès  la  première  de  ces  publications,  il  est  facile  de  voir  que  Bouillaad 
a  parfaitement  saisi  la  physiologie'du  langage  ;  avec  une  lucidité  remar- 
quable, il  distingue  le  principe  formaiteur  des  signes  représentatifs  de 
nos  idées  et  le  principe  destiné  à  mettre  en  jeu  Vappareil  musculaire 
qui  convertit  ces  signes  intérieurs  en  signes  extérieurs  ou  en  paroles. 
Comme  on  sait,  il  localise  Tun  et  Tautre  dans  les  lobules  antérieurs  du 
cerveau.  Il  s'en  faut  que  plus  tard,  au  moment  où  la  question  de  l'aphasie 
a  fait  tant  de  bruit,  on  ait  toujours^aussi  bien  séparé  Taphasie  par  amnésie 
et  l'aphasie  par  lésion  du  centre  cortical  moteur. 

Bouillaud  lit  encore  paraître  un  Traité  clinique  et  expérimental  des 
fièvres  dites  essentielles  (1826).  que  par  une  généralisation  un  peu  hâtive 
il  rapporte  à  l'inflammation  de  la  membrane  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux; en  1832,  un  Traité  de  choiera;  en  1836,  un  Essai  sur  la  philo- 
sophie médicale  et  sur  les  généralités  de  la  clinique  médicale,  et, 
en  1846,  son  grand  Traité  de  nosographie  médicale,  en  5  volumes. 

Alors  même  qu'on  ne  compte  pas  ses  mémoires,  dont  quelques-uns  ont 
de  l'importance,  par  exemple  celui  Sur  les  causes  du  ralentissement  du 
pouls  dans  Victèrej  on  voit  que  pendant  une  période  de  vingt-cinq  ans 
Bouillaud  fut  un  auteur  des  plus  féconds.  Son  style  est  facile  mais  non 
exempt  d'une  certaine  emphase  aujourd'hui  démodée  et  de  procédés  de 
dialectique  qui  ont  également  vieilli.  Il  reflète  l'amour  de  la  vérité,  et 
plus  vivement  peut-être  la  passion  de  la  lutte,  c'est-à-dire  une  disposition 
d'esprit  incompatible  avec  le  calme  nécessaire  au  savant,  mais  naturelle 
chez  un  professeur  ardent  et  convaincu. 

Dans  le  oours  de  sa  longue  carrière  Bouillaud  éprouva  le  sort  ordinaire 
des  hommes  passionnés  :  il  connut  les  enivrements  du  triomphe  et  les 
amères  déceptions  de  l'isolement.  Opiniâtre  dans  ses  idées,  qu^il  croyait 
être  l'expression  de  la  vérité,  alors  même  qu'elles  résultaient  d'un  déplo- 
rable aveuglement  (telle  fut  par  exemple  celle  des  saignées  coup  sur 
coup),  il  avait  trop  peu  de  souplesse  et  trop  d'honnêteté  pour  les  accom- 
moder au  goût  du  jour. 

Cette  obstinatioo,  honorable  d'ailleurs,  qui  était  le  fond  de  son  caractère, 
nuisit  assurément  à  son  développement  scientiEque,  car,  à  moins  d^ètre 
doué  d'un  bien  rare  génie,  il  est  peu  profitable  de  travailler  absolument 
seul,  sans  vouloir  tenir  compte  de  la  critique  de  ses  égaux.  D'autre  part, 
son  isolement  volontaire  empêcha  son  labeur  d'être  aussi  fructueux  qu'il 
eût  dû  l'être,  étant  donnée  sa  prodigieuse  activité.  Systématiquement,  il 
négligea  de  faire  participer  ses  disciples  à  ses  recherches  ;  aussi  son 
œuvre  en  somme  se  réduit-elle  à  deux  découvertes,  dont  il  partage  l'hon- 
neur avec  Kreysig  et  avec  Gall  :  l'endocardite  rhumatismale  et  la  locali- 
sation de  l'organe  du  langage. 


Le  pfopriétaire-gérant  :  Gnm  BAUJfaui. 
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négative,  45-47. 
Cas  a  —  et  d*alnagésie  avec  persis- 
tance des  sensations  de  tempéra- 
ture, 948-949. 
Artères*  —  Recherches  sur  la  patho- 
génie des  lésions  athéromateuses 
des  — ,  32-37.  —  Opinions  de 
Virchow,  Lancereaux,  Gomil  et 
Ranvier  sur  Tathérome  artériel, 
32.  —  U  y  a  un  rapport  incontes- 


table entre  une  lésion  très  évi- 
dente des  artérioles  nourricières 
des  —  et  les  lésions  de  Tathérome, 
33.  —  Au  niveau  d'une  plaque 
d'athérome,  l'artériole  nourricière 
de  la  région  dégénérée  présente 
toujours  une  endartérite  proliféra- 
tive,  34-35.  —  Le  premier  stade  de 
Tathérome  est  purement  passif, 
comme  le  soutiennent  MM.  Gomil 
et  Ranvier,  37. 

Recherches  sur  la  nature  et  la  patho- 
génie des  lésions  viscérales  consé- 
cutives à  l'endartérite  oblitérante 
et  progressive  (scléroses  dystrohpi- 
ques).  Voy.  Sclérose. 

Propriétés  élastiques  des  parois  des 
—,  679-689.  —  Elasticité  des  tissus 
animaux  en  général,  679-682.  — 
Changements  de  température  pro- 
duits par  l'extension  ou  le  relâche- 
ment, 680.  —  Effets  des  variations 
de  température  sur  la  longueur  des 
tissus,  687  •  —  Elasticité  de  la  paroi 
artérielle  ,  682  -  685.  -^  EUe  est 
maxima  pour  des  tensions  corres- 
pondant à  la  pression  sanguine 
normale,  683.  —  Rapport  ae  la 
capacité  à  la  pression  intérieure, 
684.  —  Effet  de  l'état  morbide  sur 
la  capacité  des  — ,  684.  —  Elasti- 
cité longitudinale  de  la  paroi  arté- 
rielle, 685-688.  —  Influence  de 
rftge  sur  les  pronriétés  élastiques 
des  — ,  686.  —  Conclusions,  688. 

Ataxie  locomotrice.  —  Nature  des 
rapports  gui  paraissent  exister  en- 
tre les  affections  du  cœur  et  V  — , 
378-381. 

Contribution  à  l'étude  des  crises  la- 
ryngées tabétiques  ,  541-578.  — 
De  rimportance  dans  1' —  de  cer- 
tains symptômes  considérés  comme 
exceptionnels  par  Duchenne,  541- 


1054 


REVUE  DE  MÉDECINE 


543.  —  M.  Féréol  attribue  le  pre- 
mier la  môme  importance  qu  aux 
autres  aux  symptômes  viscéraux  de 
r — ,  543,  544.  —  Relation  clinique 
des  cas  de  Cruvcilhier,  Féréol,  Bail, 
Vulpian,  Jean^  Boudin,  Krishaber, 
Charcot,  Chercbcvsky  -^  Keller ,  au 
nombre  de  dix-huit,  544-573.  — 
Les  crises  laryngées  consistent  en 
une  toux  coque luchoï de,  pouvant 
s'accompagner  des  spasmes  de  la 
glotte,  d'asphyxie  et  de  convulsions  ; 
on  peut  distinguer  trois  degrés  de 
gravité,  578-574.  —  L'examen  Ja- 
r^^ngosoopiqoe,  dan8  les  cas  oà  il  a 
été  pratique,  a  montré  qu*il  s'agis- 
sait de  phénomènes  purement  spas- 
modiques,  S7S.  —  Dans  les  deux 
autopsies  pratiqtiées,  on  a  trouvé 
d«s  aHérations  des  corps  resiif ormes 
et  dans  un  cas  un  amincissement 
•considérable  des  origines  des  nerfs 
pneumogastrique ,  spinal  et  récnr- 
.  rent,  576. 

AtMroine. — Voy.  Artères. 
Atropkie  musculaire  prog^r^s- 

«i^e. —  Voy.  Moelle  épinière. 
Bile.  —  Voy.  Foie, 
Biliaires  (voies).  —  Sur  un  cas  de 
•dilatation  des  —,  746-751.  —  Dif- 
férences dans  la  physiologie  patho- 
logicfue  delà  migration  des  calculs,  I 
746.  — L'obstruction  calculense  des  * 
—  peut  exceptionnellment  rester 
latente,  747.  —  Observation,  747- 
750.  —  Le  calcul  a  du  cheminer 
•longtemps  dans  le  canal  cholédo- 
que sans  déterminer  autre  chose 
•qu'one  dilatation  lente  du  réseau 
biliaire,  75i, 
Btradytrophie.  —  Son  importance 
•dans  rétiologie  et  la  pathogénie 
des  maladies,  ^3-06. 
Oaohexie  Aachydenniq'ae.  —  De 
i)a  — ,  871.  —  Observation  clini- 
que, 87!1. 
Oéoité  (et  «arcUté   cérébrales.   ^ 
Note  sur  xm  cas  de  <-^  cérébrales 
(-^  psychiques)  avec  blépharoptose 
droite 'incomplète,  93^947.  —Les 
localisaftions   sensitives   et   senso- 
rielles sont  encore  peu  précises, 
939.  —  Observation  :  ramollisse- 
ment ronge  du  lobule  du  pli  courbe 
et  du  pli  courbe,  940-943.  —  Locali- 
sation de  la  blépharoptose  -d'ori- 
gine oéréibraie,  944.  «^  U  s'agittait 


non  d'une  aphasie  par  amnésie  ver- 
bale, mais  par — verbales,  944-9io. 

De  la  —  des  mots  dans  Taphasiet 
962-964.  —  La  cécité  des  mots  es 
le  défaut  de  compréhension  des 
signes  de  la  pensée  représentais 
par  l'écriture,  962.  —  La  surditt 
des  mots  est  le  défaut  de  compn''- 
hension  des  mots  sans  lésion  de 
l'ouïe,  962.  —  Observation  de  c^cilé 
des  mots,  962-963.  --  Observation 
de  surdité  des  mots,  963. 

Champignons.  —  Recherches  sur 
la  i^gétaition  dès  —  ées  «loisi»- 
sures  dans  Torganisnie   <)es  ani- 
maux,   579  -  594.  —  Les  ûiocuta- 
tions  réussissent  avec  des  eiiltQr<< 
de   semence  ^'oïdium  lactis,    de 
favHS  d'herpès  et  de  pityriasis  et 
donnent  des  affectiens  berpétiqiies 
légères,  580.  —  Résultats  négatifs 
avec  les  —  des  moississures,  «îKo. 
—  Résultats  positifs  de  von  Grobe 
et  filock,  581.  —  Pour  obtenir  ces 
résultats  positifs  il  faot  accommoder 
les  —  à  un  n^ilieu  nutritif  chaud 
(39«C.)  alcalin,  liqoide,  582-^83.  — 
Injection  directe  dans  le  sang  par 
la  jugulaire,  583.  —  Les  animaux 
succombent  aaas  réactions  fébriles 
entre  quatre-vingts  et  cent  hearess 
384.  —  Les  lésions  consistent  ea  pe- 
tits points  blancs,  troubles,  avec  y  ne 
aréole  rouge,  souvent  constitaé^^  au 
centre  par  un  sporophere  autour 
duouel  les  spores  coraraenceot  à 
se  aévelopper,  584.  —  On  les  trouve 
par  ordre  décroissant  dans  le  rein, 
te  foie,  l'intestin,  les  poumons,  les 
nniscles,  585-587.  —  La  rate,  la 
moelle  osseuse,  les  glandes  lym- 
phatiques, le  système  nerveux  et 
la  peau  sont  atteints  d'one  façon 
secondaire,    587.    —    Inlrodoites 
dans  la  cavité  abdominale  les  spores 
des  —  se  comportent  comme  dans 
les  vaisseaux,  588-S89.  —  L'injec- 
tion dans  les  tissus  et  les  inhala- 
tions ne  détemiinent  pas  d'infectÎMi 
générale .    S89  -  590 .   --  Gondn- 
sions,590. —  Un  grand— ^filamen- 
teux pen^  donc  -végéter  emmmm 
parasite  die  la  putréfaciion  on  de- 
venii*  parasite  patiiogène   malin, 
590.  —  «Buohner  a  montré  la  mène 
chose  pour  <le  bacittns  du   foin, 
594.  «-  Différences  entre  TactioQ 
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des  —  pathogfènes  d'ordre  sapé- 
rieur  et  inférieur,  59i  -B93.  — 
Avec  les  —  des  moississures  c'est 
le  ooflibre  colossal  des  foyers  de 
lésion  isolés  dans  les  oi*ganes  qui 
cause  la  mort,  P91 .  —  Théorie  de 
l'Immunité,  593-594. 
Charbon.  —  Deux  cas  de  —  (infec- 
tion bactéridienne)  chez  Thomme, 
393-408.  —  Deux  observations  de 
pustule  maligne,  393-397.  —  Cul- 
tures de  la  bactéridie,  prise  dans 
le  sang,  suivant  la  méthode  de 
Pasteur,  397-401.  —  Le  sang  peut 
ne  renfermer  aucune  bactéridie 
et  être  cependant  bon  pour  la  cul- 
ture (germes),  401-402.  —  La  cul- 
ture du  sang  donne  la  bactéridie 
la  culture  du  pus  pris  au  pourtour 
d'une  eschare,  résultat  d'une  cau- 
térisation, ne  donne  que  le  point 
double,  le  microbe  pyogène,  403. 
—  Deux  cobayes  inocules  avec  le 

Eremier  liquide  meurent  de  cbar- 
on,  403  -  404.  —  Un  lapin  ino- 
culé avec  le  second  liquide  suc- 
combe à  l'infection  purulente  et 
ne  présente  aucune  trace  de  char- 
bon, 405.  —  Le  traitement  est  resté 
impuissant,  408. 

Contribution  à  Tétude  du  —  chez 
l'homme  :  note  sur  un  cas  de  — 
intestinal  sans  lésions  externes, 
(mycose  intestinale  des  Allemands), 
529  -  540.  —  Observation  clinique 
529-531.  —  Autopsie,  531,  534.  — 
Faits  semblables  publiés  depuis 
1861  par  ^ahl,  Recklinghausen , 
Buhl,  Waldeyer,  Munch,  Leube  et 
Muller,  Wagner,  534-538. —  Le 
nom  de  mycose  intestinale  ne  doit 
pas  être  conservé,  539.  —  Aperçu 
s3rniptomatique  et  anatomique,  540. 

Charbon  sjrmptomatique.  —  Re- 
cherches expérimentales  sur  la 
maladie  infectieuse  appelée — ,  !• 
23.  —  Historique  :  travaux  de 
Cfaabert,  Gilbert,  Fiasse  Rayer  et 
Davaine,  Toussaint,  de  la  Com- 
mission d'Eure-et-Loir  et  de  la 
Commission  d'Auvergne,  de  Raim- 
bert,*etc.,  2  -  9.  —  Symptomato- 
logie.  Début  brdsque  par  de  la 
tristesse  et  de  l'inappétenoe  ou  par 
une  boiterie,  puis  développement 
d'une  tumeur  irrégulière  qui  pro- 
gresse rapidement  dans  tous  les 


sens,  10;  la  terminaison,  toujours 
fatale,  survient  au  milieu  de  sym- 
ptômes adynamiques,  11.  —  Lé- 
sions :  le  système  musculaire  pré- 
sente des  tumeurs  sanguinolentes 
au  niveau  desquelles  les  muscles 
sont  noirs  et  infîltrés  de  gaz,  11 , 
le  grand  épiploon,  le  péritoine  les 
paumons,  le  thymus,  les  ganglions 
lymphatiques  sont  rouges,  infiltrés 
parfois  noirâtres  et  friables;  le 
système  circulatoire  est  distendu 
par  les  gaz,  mais  les  globules  ne 
sont  pas  déformés,  12-13.  —  Etude 
expérimentale  :  le  — est  une  mala- 
die infectieuse  distincte  du  sang 
de  rate,  et  il  faut  séparer  ces  deux 
affections  dans  le  cadre  nosologi- 
que,  14-21  ;  le  —  ne  s'inocule  pas  à 
la  lancette  comme  le  sang  de  rate, 
14;  le  —  n'est  pas  inoculable 
à  dose  infinitésimale,  comme  le 
sang  de  rate,  dans  le  tissu  cellu- 
laire, mais  seulement  à  doses  éle- 
vées, 15-16;  le  sang  de  rate  in- 
jecté dans  les  veines  est  fatalement 
mortel,  le  —  ne  donne  qu'un  ma- 
laise passager  :  expériences,  16-18; 
les  milieux  les  plus  propres  à  la  cul- 
ture du  microbe  sont  différents  pour 
les  deux  affections,  18-19;  l'agent 
infectieux  du  sang  de  rate  est  une 
bactéridie  (Davaine) ,  celui  du  — 
est  une  bactérie,  19-20;  l'immunité 
contre  le  sang  de  rate  ne  préserve 
pas  du  — ,  21.  —  L'introduction 
du  microbe  de  la  tumeur  du  — 
dans  le  sang  donne  Timmunité  au 
veau,  au  mouton  et  &  la  chèvre 
contre  l'inoculation  intra-muscu- 
laire,  21-23. 

Cirrhose.  —  Des  —  viscérales  épi- 
thélialesen  général,  510-515.  (Voy. 
Néphrite). 

Contribution  à  l'étude  des  —  du  foie; 
note  sur  deux  cas  de  —  par  réten- 
tion de  la  bile,  (Voy.  Foie.)  Cas  de 
—  hypertrophique  du  foie,  1004- 
1010. 

Cœur.  —  Recherches  cliniques  et 
expérimentales  sur  les  ruptures 
valvulaire  du  — ,  132^144,  309- 
332  et  482-492.  —  Les  ruptures  des 
parois  des  cavités  cardiaques  sont 
souvent  fréquentes  et  bien  connues  ; 
il  n'en  est  pas  de  même  des  rup- 
tures valvulaires  isolées,  132-135. 
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—  Observations  cliniques  au  nom- 
bre de  38  dont  7  inédites,  135.  — 
Rupture  des  sigmoïdes  aortiques, 
135-142  et  309-313.  —  Ruptures 
spontanées,  135-139;  ruptures 
traumatiques  139-144  et  309-313. 
Ruptures  de  la  valvule  mitrale,  313 
321  ;  ruptures  spontanées,  313- 
318;  ruptures  traumatiques,  318- 
321.  —  Ruptures  de  la  valvule  tri- 
cuspide,  321-323.  —  Analyse  des 
observations,  323-326.  —  La  rup- 
ture des  valvules  sigmoïdes  est 
presque  toujours  un  arrachement 
et  s'accompagne  parfois  de  lésions 
mi  traies^  223-324.  —  La  rupture  de 
de  la  mitrale  ne  siège  jamais  sur 
la  valvule  elle-même,  mais  sur  les 
piliers  ou  tendons,  325.  —  La  tricus- 
pide  peut  être  le  siège  de  la  déchi- 
rure, 326.  —  Etiologie  :  influence 
de  rage,  du  sexe,  des  efforts  vio- 
lents sur  la  production  des  ruptures 
spontanées,  326-328.  —  Les  rup- 
tures traumatiques  sont  moins  fré- 
quentes que  les  spontanées,  328- 
329.  ^  Pàthogénie  :  les  ruptures 
valvulaires  sont  sous  la  dépendance 
de  rélévation  de  tension  qui  accom- 
pagne physiologiquement  le  phé- 
nomène de  l'effort,  330-332.  — 
Symptomatologie  :  le  début  est 
toujours  brusque,  482;  Taccident 
initial  est  une  douleur  subite  et 
angoissante,  482  ;  la  dyspnée  est 
fréquente  ainsi  que  la  syncope,  483  ; 
Tauscultation  indique  la  lésion  aor- 
tique  ou  mitrale,  mais  non  sa  na- 
ture, 483-484;  la  durée  de  la  vie 
est  variable  ,  485-486.  —  Recher- 
ches expérimentales  sur  la  rupture 
des  valvules  par  augmentation  de 
la  tension  ou  par  traumatisme,  486- 
490.  —  Résumé,  490-492. 

Hypertrophie  du  —  dans  le  rein 
sénile.  Voy.  Rein,  Néphrite  et  Sclé- 
rose. 

Congés»  —  Analyse  sommaire  des 
principales  communications  mé- 
dicales faites  au  —  international 
de  Londres,  863-869.  —  Ataxie 
locomotrice,  863-864.  —  Localisa- 
tions dans  les  affections  du  cerveau 
et  de  la  moelle,  864-865.  —  Système 
nerveux  périphérique,  865.  —  Scro- 
fule et  tuberculose,  866.  —  Maladie 
de  Bright,  albuminurie,  866.    — 


Eihumatisme,  867.  —  Cœur  et  ap- 
pareil respiratoire,  867.  —  Micro- 
organismes et  maladies  i  nf  ectieuses, 

868,  —  Syphilis  et  rachitisme,  86  - 

869.  — Diphthérie,  869. 
Diabète.  —  L'hépatite   diffuse   qui 

cause  le  —  peut  en  assurer  la  gué- 
rison,  Tatrophie  des  cellules  hépa- 
tiques diminuant  la  formation  dit 


givcogène,  441. 
tude 


Etude  sur  le  —  sucré  chez  les  enfants. 
(Voy.  Enfants), 

Dictionnaire.  —  Nouveau  —  de 
médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
75.  —  encyclopédique  des  sciences 
médicales,  172, 173. 

Eczéma.  —  Etude  sur  V  —  scrofu- 
leux,  619.  —  Etude  sur  une  affec- 
tion non  encore  décrite  des  mains 
considérée  comme  —  dégénéré, 
620.  —  De  r  —  pilaire,  620. 

Electricité*  —  De  l'emploi  de  Y  — 
statique  en  médecine,  146-157.  — 
L*  —  statique  en  général,  défini- 
tion de  la  quantilé  et  de  la  tension, 
différents  groupes  d'appareils,  146- 
149.  —  Description  ae  la  machine 
Holtz-CaiTé,  employée  à  la  Salpé- 
trière,  151-153.  —  Applications 
médicales  de  Y  —  statique,  1 53-1 57. 
Bain  électro -statique.  153.  —  Le 
bain  électrique  fait  disparaître  mo- 
mamentanément  ou  définitivement 
les  anesthésies  et  contractures  hys^ 
tériques,  156.  —  L'  —  statique  agit 
dans  une  foule  d'affections  ner- 
veuses, 157. 

L'  — ;  ses  applications  ou  diagnos- 
tic et  au  traitement  des  maladies, 
760-777  et  829-862.  —  La  nature 
de  r  —  nous  est  inconnue ,  c'est 
une  des  formes  de  Yénergie,  763.  — 
L'électrogenèse  est  mécanique,  chi- 
mique ou  physique  ,  764-766.  — 
La  force  électromotrice  est  celle 
qui  fait  paraître  Y  — ,  765.  —  Elec- 
trisation  par  influence  et  par  induc- 
tion, appareils  électro-magnétiques 
766-767.  —  Définitions  de  la  ten- 
sion, de  la  quantité,  delà  résistance 
et  de  l'intensité,  768-770.  —  Le 
volt  est  l'unité  de  force  électro- 
motrice,  771.  — L'ohm  est  l'unité 
de  résistance,  771,  —  Le  weber 
est  Tunité  d'intensité  :  en  —  médi- 
cale, on  compte  par  milliwebers, 
772.  —  L'  —  se  propage  le  long 
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des  conducteurs  par  un  mouvement 
vibratoire  moléculaire  dont  la  ra- 
pidité é^ale  celle  de  la  lumière,  774. 

—  La  vibration  électrique  agit  en 
produisant  une  sorte  d'interférence 
dans  le  mode  vibratoire  des  milieux 
qu'elle  traverse,  775.  —  Dans  les 
cas  pathologic^ues ,  1'  —  agit  en 
rétablissant  Tequilibre  vibratoire 
troublé  par  la  maladie,  776.  — 
Applications  de  V  —  au  diagnostic, 
829.  —  Exploralion  de  la  sensibilité 
cutanée,  830-831.  —  Exploration 
de  la  contractilité  musculaire,  832. 

—  Si  les  centres  cérébraux  sont 
seuls  atteints,  la  contraction  se  pro- 
duit toujours  sous  l'influence  de 
r  — ,  833.  —  Dans  les  affections  de 
la  moelle,  la  contractilité  persiste 
si  le  segment  inférieur  n*est  pas 
atteint;  elle  disparaît  si  ce  segment 
est  détruit,  834-835.  —  Dans  les 
paralysies  périphériques,  Tincita- 
tion  spino-musculaii'e  devient  bien- 
tôt sans  effets,  835.  —  Excitabilité 
dans  la  paral^^sie  saturnine,  la  pa- 
ralysie hystérique,  836.  —  Le  temps 
perdu  ou  excitation  latente  est  Tin- 
tervalle  qui  s'écoule  entre  l'excita- 
tion et  la  contraction  du  muscle, 
837-838.  —  Pile  secondaire  pour 
réclairage  médical,  polyscope,  838- 
842.  —  Explorateur  électrique, 
842.  —  Signal  électrique,  843-844. 

—  Explorateur  laryngien,  845-846. 
Microphone,  847-848.  —  Sphygmo- 
phone,  849.  —  Microphone  à  trans- 
mission, 850.  —  Myophone,  852.  — 
Parleur  mycrophonique,  852.  — 
Sonde  microphonique,  853 — Acou- 
mètre,  854-857.  —  Balance  écran 
d'induction,  857-858.  —Thermo  —  ; 
plaques  thermo-électriques  et  gal- 
vanomètre, 858-862. 

Endartérite.  (Voy.  Scléroses), 

Enfants.  (Maladies  des).  —  Manuel 
des  — ,  79.  —  Hémoglobinurie 
épidémique  avec  ictère  chez  les 
nouveau-nés,  79. 

La  vulvite  apththeuse  chez  les  —  et 
la  gangrène  de  la  vulve  chez  les  — 
177-191,  (Voy.  Vulve,) 

Conférences  thérapeutiques  et  clini- 
ques sur  les  maladies  des  — ,  696- 
697. 

Etude  sur  le  diabète  sucré  chez  les 
-,  097  - 698.  —  Le  diabète  sucré 


est  souvent  une  maladie  héréditaire, 
697.  —  L'incontinence  d'urine  est 
un  symptôme  fréquent  chez  les  — , 
697.  —  La  marche  est  rapide  chez 
les  — ,  697.  L'acétonémie  est  une 
terminaison  fréquente,  697. 

Recherches  microscopiques  et  chi- 
miques sur  les  fèces  des  —  à  la 
mamelle,  698. 

Epilepsie*  —  Contribution  à  Tétude 
de  1  —  gastrique  et  relations  exis- 
tant entre  cette  épilepsie  et  cer- 
taines névroses  du  nerf  vague,  449- 
453.  —  Observations,  449-450.  — 
Cas  de  névrose  du  pneumogasti'i- 
que  qu'on  peut  rapprocher  de  ces 

—  par  surcharge  stomacale,  451. 

—  Il  s'agit  de  phénomènes  réflexes 
tenant  à  la  paralysie  ou  à  l'excita- 
tion du  vague,  452-453. 

Suri'  —  congestive,  500-504.  —  La 
théorie  d'un  acte  réflexe  pour  expli- 
quer les  accès  d'  —  chez  les  gros 
inangeurs  pléthoriques  (Pommay) 
n  est  pas  applicable  a  tous  les 
cas,  500,  —  L'  —  pléthorique  est 
admise  par  les  auteurs  anciens, 
J.  FrancK,  Tissot,  Maisonneuve, 
Hoffmann,  Portai,  etc.,  500-503.  — 
L'  —  peut  être  causée  par  la  stase 
veineuse  ,  observation  de  Kuss- 
maul,  503-504. 

Aphasie,  —  jacksonnienne ,  lOH- 
1018.  —  Observation  clinique  :  l'at- 
taaue  débute  par  la  face,  est  pré- 
cédée de  déviation  conjuguée  des 
yeux  et  de  la  tête  et  s'accompagne 
d'aphasie,  1011-1016.  —  Difficultés 
du  diagnostic,  1016-1018.  —  L'in- 
fluence paludique  mérite  une  cer- 
taine considération,  1018. 

Étiologie  générale.  —  48-66. 

Ferments.  —  Rôle  chimique  des  — 
figurés,  619.  —  Voy.  aussi  Champi- 
gnons, 

Fièvre  bilieuse.  —  De  la  —  im- 
flammatoire  à  la  Guyane,  75.  —La 

—  est  une  fièvre  jaune  bâtarde,  75. 
Foie.  —  Sur  un  nouveau  symp- 
tôme de  trouble  de  la  fonction  bi- 
liaire, 27-31  et  911-928.—  Ce 
symptôme  est  l'excès  relatif  (par 
rapport  au  soufre  à  l'état  d'acide 
sulfuriquej  du  soufre  incomplète- 
ment oxyaé  dans  les  cas  où  la  fonc- 
tion biliaire  est  troublée,  27.  —  Du 
soufre   incomplètement    oxydé    à 
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rétat  physiologique,  28-31.  —  Le 
meilleur  procédé  pour  oxyder  com- 
plètement le  soufre  consiste  à  éva- 
porer Turine  et  à  calciner  le  résidu 
en  présence  du  nitrate  de  potasse 
et  au  carbonate  de  soude,  31.  — 
Expériences  démontrant  qu^en  fai- 
sant une  fistule  biliaire  dans  le  pé- 
ritoine ou  en  maintenant  les  voies 
biliaires  sous  pression,  on  aug- 
mente dans  Turinc  la  proportion 
de  soufre  incomplètement  oxydé, 
912,917. —  Observation  cliniques 
montrant  que  chez  Tliomme  la 
même  anomalie  existe,  mais  moins 

Erononcée,  lorsque  l'excrétion  de  la 
ile  est  gênée,  917-927.  —  Il  faut 
surtout  tenir  compte  du  soufre  dif- 
ficikmenl  oxydable ,  925.  —  Ré- 
sumé, 928. 
Contribution  à  Tétude  de  la  sclérose 
hépatique  d'origine  cardiaque,  273- 
296.  —  Historique,  273-275.  —Dif- 
férentes formes  de  la  cirrhose  car- 
diaque du  — ,  275-282.  —  La  pre- 
mière est  celle  du  —  muscade,  276. 
La  seconde  est  celle  de  l'hépatite 
cardiaque  atrophique  ou  atrophie 
rouge,  277-279.  —  Il  n*y  a  pas  de 

Ïiroduction  conjonctive  autour  de 
a  veine  centrale,  mais  seulement 
dans  les  espaces  la  veine  porte,  279. 

—  Troisième  forme  ou  atrophie 
jaune,  279-282.  —  Relation  des 
lésions  du  —  avec  l'atTertion  car- 
diaque, 282-290.  —  Quelques-unes 
des  consé({uences  de  l'hépatite  car- 
diaaue,  290-295.  —  De  l'ascite 
cardiaque,  291-292.  —  Il  peut  se 
produire  un  ictère  grave  à  forme 
typhoïde,  292-295.  —  Conclusions, 
295-296. 

Le  —  ne  présidé  pas  à  la  formation 
de  Turée,  mais  très  probablement 
à  celle  de  l'acide  urique,  442. 

Observation  de  dégénérescence  kys- 
tique du  —  et  des  reins,  929-938. 

—  La  présence  des  kystes  du  —  est 
une  découverte  d'autopsie,  929.  — 
Observation    clinique  ,    930  -  932. 

—  Examen  histologique,  932-936. 

—  Les  kystes  du  —  reconnaissent 
pour  cause  une  simple  dilatation 
^r  obtruction  des  voies  biliaires, 
937-938. 

Contribution  à  l'histoire  des  cir- 
rhoses du  —,  969-987.  —  Cirrhose 


du  —  par  cancer  primitif  àe  la 
vésicule,  970-972.  —  Examen  his- 
tologique du  — ,  972-978.  —  Le 
sclérose  est  à  la  fois  extra  et  intra- 
lobulaire,  975.  —  Ictèi*e  chronique 
avec  dilatation  du  canal  diolédoque 
et  atrophie  du  foie ,  980-982.  — 
Analyse  histologique  du  — ,  982- 
984.  —  C'est  une  hépatite  diflfuse  à 
caractère  dégénéral  if  aboutissant  à 
l'atrophie  sans  état  granuleux,  985. 

Cirrhose  hypertrophique  graisseuse 
du  —,  1004-1010.  Observation  cli- 
nique et  autopsie,  1004-1006.  — 
Les  lésions  histologiques  sont  celles 
des  cirrhoses  annulaire  et  insulaire, 
lOO'Z.  —  Les  cellules  du  —  présen- 
tent une  transformation  plus  ou 
moins  avancée  en  vésicules  adi- 
peuses, 10081009.  —  Les  altéra- 
tions des  vaisseaux  sont  peu  avan- 
cées, 1010. 

Voyez  aussi  Ictère  et  Ciliaires  {Voies), 

Hématologie.  ^  Chimie  patholo- 
gique, recherches  d'  —  clinique, 
77.  —  Dosage  de  l'hémoglobine 
par  rhydrosulfîte  de  sonde,  i/. 

Hèmoglbfoinurie.  —  Sur  1'  —  à 
frigorc,  412  417.  —  Le  professeur 
Murri  a  le  premier  démontré  expé- 
rimentalement l'influence  du  froid 
sur  la  production  de  l' — ,412.  — 
Observation  de  Rosenbach,  412- 
414.  —  Rosenbach  et  Ehrlich  ad- 
mettent une  anomalie  dans  la  cons- 
titution du  globule  sanguin  dans 
r  — ,  415.  —  Certaines  —  sont  pa- 
roxystiaues  et  ne  dépendent  pas 
du  froia,  416.  —  Toute  petite  hé- 
morrhagie  glomérulaire  peut  pro- 
duire r  — ,  les  globules  tombant 
dans  un  liquide  non  conservateur, 
416-417. 

De  r  —  épidémique  avec  ictère  diez 
les  nouveau-nés,  79. 

Hémorrhagique.  —  Dia  thèse  —  ; 
anémie  grave,  mort,  autopsie,  333- 
337 .  —  Examen  ophthalmoscopique 
et  microscopique  de  la  rétine,  336- 
337. 

Histologie.  —  Manuel  d'  —  patho- 
logique, 445-446. 

Hygiène.  —  Traité  d'  —  publique 
et  privée,  964-966.  —  Importance 
des  ingesta,  des  excréta  et  des  cir* 
cumfusa,  964,  965.  —  Étiologie  de 
la  pbthisie  pulmonaire,  965. 
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Nouveaux  éléments  d'  —,  966-968. 

Hyperostoses  généralisées ,  738- 
743.  —  Observation  d*  —  généra- 
lisées symétriques ,  738-744.  — 
Trois  cas  ont  été  rapportés  par 
Saucerotte  et  Friedreich,  745. 

Ictère  grave.  —  Contribution  à 
rétude  des  —  hémorrhagiques  se 
terminant  parla  guérison,  717-726. 

—  Modifications  de  la  sécrétion 
iirinaire  dans  Y  — ,  748.  —  Obser- 
vation d*  —  avec  anurie  et  polyurie 
albuminurique  ultérieure,  718-724. 

—  On  peut  émettre  qu'un  ictère 
survenant  chez  un  brightique  est 
susceptible  de  prendre  lapparence 
d'un  —,  725-726. 

Note  sur  deux  cas  d*  —,  727-737. 
^  Be  r  —  primitif,  727-735.  — 
Cas  de  M.  Vallin  :  —  dans  une  cir- 
rhose hypertrophique  aiguë,  728- 
731.  —  Ôliservation  d'  —  avec  dou- 
ble lésion  parenchymateuse  et  in- 
terstielle,  731-735.  —  Observation 
d'  —  secondaire  par  cancer  de  la 
tôte  du  pancréas,  735-737. 

lafectiettses  (Maladies).  —  Etio- 
logie  et  pathologie  générale  :  sur 
tes  — ,  48-66.  —  Des  conditions  de 
Torganisme  favorables  ou  défa- 
vorables au  développement  des 
maladies  — ,  49-63.  —  Des  rap- 
ports de  la  tuberculose,  maladie 
— ,  avec  les  diathèses,  53-6<.  — 
La  phthisie  est  — ,  parce  qu'elle 
est  inoculable,  parce  qu'elle  évo- 
lue, se  localise  et  se  généralise 
comme  les  maladies  — ,  54-56. 

—  La  tuberculose  n'est  pas  une 
maladie  de  l'homme,  56.  —  Peur 
que  la  tuberculose  se  développe 
chez  l'homme,  il  faut  qu'il  soit 
fioumis  à  riniluence  des  causes  de 
la  nutritimi  retardante,  57-60.  — 
La  présence  du  sucre  des  acides 
organiques,  etc.,  dans  les  liu- 
meurs,  rend-elle  la  matière  vi- 
vante plus  accessible  au  germe  tu- 
berculeux, 60-61.  —  Scrofule  et 
tuberculose.  61-65.  —  La  scro- 
fule et  la  tuberculose  ne  sont  une 
seule  et  même  chose  qu'au  point 
de  vue  anatomique,  62-63.  —  La 
scrofule  est  seulement  une  ma- 
nière de  viciation  organique  ten- 
dant à  la  tuberculose,  63.  —  L'hé- 
rédité n'est  pas  une  objection  in- 


surmontable .à  la  conreptioQ  de 
la  phthisie  comme  maladie  — ,  64. 

—  Thérapeutique   générale  de  la 
tuberculose,  maladie  — ,65,  66. 

Des  néphrites  — ,  671-678.  —  Les  né- 
phrites des  maladies  —  sont  des  né- 
phrites — ,  67'2.  —  L'albumine  ré- 
tractile  est  l'albumine  des  néphri- 
tes, l'albumine  non  ré  tractile  est 
l'albumine  des  dyscrasies,  673.  — 
A  l'autopsie  des  typhoîdiquesayast 
'présenté  de  la  néphrite — ,  on  trouve 
des  bactéries  dans  le  tissu  rénal, 
674.  —  Il  en  a  été  de  même  dans 
quatorze  autres  maladies,  674.  — 
Caractères  anatomo-pathologiques 
des  néphi'ites  — ,  675.  —  Symp- 
tômes et  pronostic  des  néphrites 
— ,  676.  —  La  néphrite  —  est 
peut-être  le  point  de  départ  de 
beaucoup  de  néphrites  chronicpies, 
677.  —  Les  complications  rénales 
sont  aux  maladies  —  ce  que  l'en- 
docardite est  au  rhumatisme,  678. 

—  Hypothèses  sur  le  mécanisme 
pathologique  des  néphrites  — ,  678. 

Maladie  de  Ménière.  —  Note  sur 
la  —  et  en  particulier  sur  son  traite- 
tement  par  la  méthode  de  M.  Char- 
cot,  796-820.  —  Dans  les  cas  gra- 
ves de  —  la  sensation  de  vertige 
est  continuelle  y  797.  —  On  ob- 
serve plus  ou  moins  fréquemment 
des  paroxysmes  qai  peuvent  d'ail- 
leurs constituer  toute  la  maladie, 
799.  —  On  trouve  aussi  des  formes 
atténîiées,  800.  —  Le  siège  anato- 
mique de  la  —  n'est  pas  encore 
connu   d'une  façon  pi'écise,  801. 

—  Deux  observations  d'ataxie  lo- 
comotrice compliquée  de  —  à 
ajouter  aux  deux  faits  de  M.  Pier- 
rot, 802-806.  —  Du  traitement  de 
la  —  par  le  sulfate  de  quinine, 
807.  —  Observations  daus  les- 
quelles ce  médicament  a  produit 
une  amélioration  considérable , 
808  -  818.  —  Après  la  première 
dose,  les  bourdonnement  s'exaspè- 
rent, mais  ils  diminuent  avec  les 
suivantes,  818.  —  L'administra- 
tion du  médicament  doiléfcre  pro- 
ies^, 820. 

Maladies  mentaleB.  —  Leçons  sur 
les  —  617.  —  Leçons  orales  sur 
les  phrénopatliies,  on  ti*ailé  théori- 
que et  pratique  des  — ,617. 
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Médecine.  —  Nouveaux  éléments 
de  —  légale,  173. 

Médicales.  —  Etudes  —  faites  à  la 
Maison  municipale  de  santé,  441- 
443.  —  Diahète,  441.  —  Dégéné- 
rescence amyloîde  du  foie;  rôle 
de  cet  organe  dans  la  production 
de  Turée  et  de  Tacide  urique,  442. 

Botanique  cryptogamique  pnarmaco- 
—,  700-701. 

Médicaments.  —  Du  passage  de 
quelques  —  dans  les  urines,  76-77. 

Leçons  sur  Faction  physiologique  des 
substances  toxi  qnes  et  médica- 
menteuses, 443-445.  —  Le  salicy- 
late  de  soude  exerce  une  action 
spéciale  sur  les  éléments  anatomi- 

3ues  des  jointures,  443.  —  Action 
e  la  pilocarpine  sur  les  glandes 
salivaires,  les  glandes  sudoripares 
et  le  cœur,  444.  —  Action  du  cu- 
rare, 445. 

Les  accidents  causés  par  les  — ,  525. 

Ëlimation  des  substances  médica- 
menteuses dans  l'intoxication  sa- 
turnine. —  Voy.  Plomb, 

Migraine  ophthalmique.  —  Con- 
tribution à  rétude  de  la  —,  625- 
649.  —  Syndrome  qui  constitue  la 
—,  625.  —  Etiologie,  627.  —  Les 
troubles  visuels  ouvrent  générale- 
ment la  scène,  obnubilation,  hé- 
miopie  transitoire,  scotome  scin- 
tillant, 627-630.  —  Il  survient  en- 
suite de  la  douleur  céphalique,  du 
vertige,  des  nausées  et  des  vo- 
missements,  630-631.  —  La  — 
peut  être  fruste,  631,  ou  dissociée, 
632  -  633.  —  L'aphasie  est  un 
trouble  qui  peut  accompagner  la 
— ,  634.  —  Observations  avec 
toubles  sensitifs  ou  troubles  mo- 
teurs, 634,  640.  —  Parfois  la  — 
coïncide  avec  des  attaques  épi- 
leptiformes,  640-644.  —  Les  symp- 
tômes de  la  —  sont  générale- 
ment transitoires,  644.  —  L'hé- 
miopie,  l'aphasie,  les  troubles  sen- 
sitifs et  moteur.-)  peuvent  cepen- 
dant passer  à  l'état  permanent, 
645-647.  —  On  peut  émettre  l'hy- 
pothèse que  la  —  est  due  à  une 
excitation  du  sympathique  ame- 
nant une  contraction  des  vaisseaux 
et  une  anémie  momentanée  et  limi- 
tée de  la  substance  cérébrale,  648. 

Milieux.  —  De  l'importance  des  — 


dans  la  genèse  des  maladies  infec- 
tieuses, 53-66. 
Moelle  épinière.  —  Des  altéra- 
tions de  la  —  dans  la  paralysie 
spinale  de  l'enfance  etdansTatro- 
pnie  musculaire  progressive,  81- 
108.  —  Symptômes  de  la  para- 
lysie infantile,  81-82.  —  Ce  n'est 
pas  une  paralysie  sine  malerta,  es- 
sentielle (RUliet  et  Barthez  ;)  elle 
s'accompagne  de  lésions  spinales 
très  nettes  :  travaux  de  Laborde, 
Prévost  et  Ynlpian ,  Charcot  et 
Joffroy,  Parrot  et  Joflfroy,  John- 
son et  Lockhart-Ciarke,  Roger  et 
Damachino,  Roth,  Leyden,  Deje- 
rine,  etc.,  82-88.  —  Observation 
nouvelle  d'un  enfant  de  trois  ans 
et  demi,  80.  —  Les  lésions  con- 
sistent en  foyers  de  ramollisse- 
ment inflammatoire  dans  la  subs- 
tance grise  de  la  —  lombaire  avec 
atrophie  des  cordons  antéro-laté- 
raux  et  des  nerfs,  90-91.  —  Re- 
lation clinique  et  autopsie,  92-97. 

—  Observation  d'un  cas  d'atro- 
phie musculaire  progressive,  98. 

—  Il  n'y  a  pas  de  lésion  en  foyer, 
mais  l'atrophie  des  cornes  anté- 
rieures est  très  marquée,  98-99. 

—  Relation  clinique  et  autopsie, 
100-104.  —  Les  lésions  de  la  pa- 
ralysie spinale  infantile  et  de 
l'atrophie  musculaire  progressive 
sont  donc  très  différentes,  104- 
106.  —  Les  lésions  anatomiques  de 
la  paralysie  infantile  doivent  être 
observées  sur  des  cas  récents,  107. 

—  Résumé,  107-108. 
Moisissures.  —  Voy.  Chan^gmns. 
Muscles.  —  Sensibilité,  nutrition, 

physiologie,  pathologie  des  — , 
1024-1043.  —  Nerfs  sensitifs  des 
—,  1024-1025.  —  Réflexes  muscu- 
laires et  tendineux,  1025-1027.  — 
Tonicité,  1027.  —  Sens  musculaire, 
1027-1032.  —  De  la  douleur  mus- 
culaire, 1032-1034.  —  Nutrition  du 
—,  1034-1037.  —  Classification 
phvsiologique  des  contractures, 
1037-1040.  —  Contracture  dans  les 
affections  cérébrales  ou  médullai- 
res, 1037.  —  Contractures  réflexes, 
1038.  —  Contractures  par  tonicité 
exagérée  (hystériques),  1039.  — 
Phénomènes  physiologiques  de  la 
contracture,  1040-1042. 
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Néphrite.  —  Maladie  de  Bright  et  — 
interstitielle,  418-515,  429-505,  et 
595-605.  —  Doctrine  de  Tunicité 
et  de  la  multiplicité  en  matière  de 
maladie  de  Bright,  418.  —  Formes 
de  la  maladie  de  Bright,  419-420. 

—  La  —  parenchymatease  chro- 
nique 420-421.  —  La  —  inters- 
tielle   chronique,  421-422.  —  La 

—  parenchymateuse  avec  dégé- 
rescence  amyloïde,  422-423.  — 
Aspect  macroscopique  du  rein 
dans  la  —  intesstitieOe,  423-425.  — 
L'intoxication  saturnine  produit 
dans  le  rein  les  altérations  (ju'on 
trouve  dans  la  —  interstitielle, 
424.  —  Vue  d'ensemble  des  lé- 
sions microscopiques  dans  la  — 
interstitielle ,  leur  topographie  , 
425-429.  —  Analyse  histologique 
des  diverses  parties  qui  consti- 
tuent la  lésion  de  la  —  intersti- 
tielle, 505-510.  —  Dans  la  glomé- 
rule  la  capsule  est  atteinte  la  pre- 
mière ,  les  lésions  du  bouquet 
vasculaires  paraissent  de  seconde 
date,  506.  —  Modifications  suc- 
cessives des  canahcules  contour- 
nés, 507.  —  La  lésion  des  canaux 
collecteurs  décrits  par  Gomil 
dans  l'empoisonnement  canthari- 
dien  peut  être  primitive,  508.  — 
L'altération    des    artérioles   n'est 

r^as  le  fait  initial  d'où  dériveraient 
es  autres  lésions,  509-510.  —  Des 
cirrhoses  viscérales  épithéliales  en 
grénéral,  510-515.  —  La  7-  inter- 
titielle  est  une  cirrhose  épithéliale, 
513.  —  Le  saturnisme,  la  goutte, 
l'alcoolisme  sont  les  seules  indi- 
cations pathogénioues  de  cette 
lésion  rénale,  595-598.  —  La  lésion 
rénale  et  Thypertrophie  cardia- 
que concomitante  sont  des  co-ef- 
fets  résultants  d'une  môme  cause, 
598-599.  —  Théories  de  Gull  et 
Sutton,  Traube»  Johnson,  599-602. 

—  L'hypertrophie  du  cœur  et  des 
capillaires  est  une  lésion  de  com- 
pensation, d'adaptation,  602. 

De  la — dothiénentérique,  752-759.  — 
Opinion  de  Renrer,  Legronx  et  Ha- 
not,  Gregory,  Marti  nSolon,  Gubler, 
Bouchard  sur  l'albuminurie  dans 
la  fièvre  typhoïde,  753.  —  Fré- 
auence  et  pronostic  de  la  —  do- 
toiénentérique,  734.  —  La  —  ty- 


le 


pholde  est  une  —  parenchyma- 
teuse atteignant  surtout  Tépithé- 
lium  strié  des  tubuli  et  des  tubes 
intermédiaires ,  754.  —  Origine 
réelle  de  l'albumine  dans  le  glo- 
mérule,  754-755.  —  Importance 
des  cylindres  urinaires,  755.  — 
La  —  typhoïde  n'est  pas  spéciale  à 
cette  msuadie  et  se  rencontre  aussi 
dans  les  autres  maladies  infec- 
tieuses, 755.  —  Importance  clini- 
que de  l'albumine  rétractile  ou  non 
rétractile,  755-756.  —  L'urine  ren- 
ferme parfois,  outre  l'albumine  et 
les  cyhndres,  des  microbes,  cause 
première  de  l'affection,  756-757. 

—  Le  —  typhoïde  se  présente 
cliniquement  sous  trois  formes  : 
commune,  hémorrhagique ,  uré- 
mique,  758.  —  Comme  pathogé- 
nie, on  ne  peut  admettre  qu'une 
action  thermique  ou  une  action 
infectieuse,  758.  —  Diagnostic, 
pronostic  et  traitement,  759.  —  Les 
complications  de  néphrites  sont 
aux  maladies  infectieuses  ce  que 
l'endocardite  est  an  rhumatisme, 
(Landouzy),  677-678. 

Nutrition.  —  Rôle  pathogénétique 
de  la  —  dans  les  maladies,  spécia- 
lement dans  les  maladies  infec- 
tieuses, 53-96.  —  retardante  (bra- 
dytrophie)  :  fin  et  cause  de  mala- 
die, 53-66. 

Ostéomalacie*  —  De  1'  ~  séuUe, 
705-716.  —  Description  du  malade 
atteint  d'  —  sénile,  705-706.  —  L'  — 
sénile  était  confondue  avec  l'ostéo- 
porose  jusqu'aux  recherches  de 
Vulpian  et  Charcot,  706-707.  — 
Bocdey  semble  vouloir  séparer  1'  — 
sénile  de  1'  —  vraie,  707.  —  Ob- 
servations cliniques  avec  autopsie 
et  examen  histologique,  708-714. 

—  Comparaison  avec  deux  faits 
de  Bouley,  714-715.  —  Au  point 
de  vue  clinique,  V  — ^  sénile  ne  dif- 
fère de  ceUe  des  adultes  que  par 
sa  localisation  aux  os  du  tronc, 
715-716.  —  n  n'y  a  pas  de  diffé- 
rence appréciable  au  point  de  vue 
histologique,  716. 

Papayoâne.  —  De  l'emploi  de  la  — 
comme  dissolvant  des  fausses  mem- 
branes, 870-871. 

Paralysie  spinale  de  l'enfance.  — 
Voy.  MoeUe  épiniére. 
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—  glosso-labio-larjDgée  causée  par 
an  fojer  cérébral  unilatéral,  698- 
700.  —  Obsenration  clinique,  699. 

—  A  l'autopsie,  ramollissement 
d'une  grande  partie  de  rhémi- 
sphère  droit,  700. 

Contribution  à  Tétude  des  —  du 
plexus  brachial.  —  Voy.  Plexus 
brachial. 

Pathologie,  —  Traité  élémentaire 
de  —  interne,  74.  —  Manuel  de  — 
interne,  74.  —  Nouveaux  éléments 
de  —  et  de  clinique  médicales,  266. 

—  Éléments  de  —  exotique,  366. 
Pédiatrique.  —  La  —  et  révolution 

de  Tenfant,  24-26.  —  Importance 
de  révolution  au  point  de  vue  de 
rétiologie  et  de  la  pathogéuie  gé- 
nérale, 24. 

Pied.  —  Étude  physiologique  et  eli- 
nique  des  surfaces  en  contact  avec 
le  sol,  650  670.  —  Empreintes  de  là 
plante  du  —  ;  méthode  graphique, 
650-652.  —  De  la  station  ;  impor- 
tance de  Tavant-  — ,  652-653.  — 
Mouvement  préparatoire,  653.  — 
Premier  temps  de  la  station,  654- 
655.  —  Différences  dans  l'empreinte 
du  talon,  655-657.  —  Deuxième 
temps  de  la  station,  658-659.  — 
Aperçu  de  physiologie  comparée, 
659-663.  —  Action  des  muscles  de 
la  jambe,  663-670. 

Plexus  brachial.  —  Contribution 
à  rétude  des  paralysies  spontanées 
du  —,  988-iOOO.  —  Les  faiU  de 
paralysies  complexes  du  membre 
supérieur  sont  encore  peu  connus, 
988.  ^  Observations.  988-993,  996- 
997.  —  Difficultés  du  diagnostic, 
993-994.  —  Cas  de  Erb,  E.  Kemak, 
Straus,  994-995.  —  Le  —  est  un 
centre  de  mouvements  musculaires 
coordonnés,  998-999.  —  Le  siège 
des  paralysies  complexes  du  mem- 
bre supérieur  peut  être  au  delà  du 
—  sur  ses  différentes  racines,  1000. 

Plomb.  — ^  Des  troubles  de  la  nutri- 
tion dans  l'intoxication  saturnine  ; 
physiologie  pathologique  de  l'em- 
poisonnement chronique  par  le 
—,  877-910.  —  État  général  de 
la  nutrition  chez  les  saturnins,  878- 
886.  —  Le  dosage  des  matériaux 
solides  permet  d'arriver  à  la  chi- 
mie physiologie {ue  de  l'intoxica- 
tion par  le  — ,  879.  —  La  propor- 


tion   des    matériaux   solides   cli 
l'urine  est  constamment  dimiiMiée, 
881-886.  —  La  nutrition  générale 
est  dooe  ralentie,  886.  —  Lldère 
et  l'anémie  des  saturnins  sont  dus 
à  la  destruction  des  globules  du 
sang,  886>889.  --  La  décharge  du 
pigment  sanguin  peut  être  mter- 
mittente,  889.  —  Troubles  directs 
de  la  sécrétion  urinaire,  889-893. 
—  Dans  la  première  période,  pn 
peut  observer  l'anurie,  mais  Toli* 
gurie  est  la  règle,  890.  —  Dans  la 
seconde,  Toligurie  fait  place  à  la 
polyune,  HQi.   —  L'albuminurie 
transitoire  qu'on  trouve  chez  les 
saturnins  est  due  à  un  trouble  spé- 
cial de  la  nutrition  des  éléments 
anatomiques,  893.  —  Cette  albu- 
mine est  non  rétractile  et  transi- 
toire, 89^i-895.  —  L'élimination  des 
substances    médicamenteuses    est 
ralentie,  895-900.  —  £lle  est  de  plus 
intermittente  et  saccadée,  900.  — 
Cooclusions,  900.  —  Observations 
et  analyses,  901-910. 
Pneumonie. — De  la  —  lobaire  dans 
le  cours  de  la  fièvi*e  typhoïde,  871- 
773.  —  La  —  se  rencontre  au  dé- 
but, à  la  période  d'état  pendant  la 
convalescence  de  la  fièvre  tvpboî- 
de,  871.  —  La  fièvre  typhoïde  se 
localisant  d'emblée  sur  le  poumon 
a  été  appelée   pneumo -typhoïde, 
872.  —  La  -*-  de  la  période  d  éUt 
est  une  —  lobaire,  872. 

Essai  sur  la  broncho érysipék- 

teuse,  873.  —  La  —  causée  par  en 
érysipèle  est  une  broncho — ,  873. 

—  La  broncho érysipélateose 

est  mobile,  serpigineuse,  873. 
Pression  sanmine.  —  De  la  dé- 
termination de  la  —  ciiex  Thomme, 
247-253.  —  Angiomètre  de  Wal- 
denburg,  247-251.  —  Différence 
entxe  la  tension  artérielle  et  la 
pression  sanguine,  249.  —  Appa- 
reil de  Basch.  251-253.  --*  Il  donne 
directement  en  hauteur  B»erou- 
rielle  le  degré  de  contre -pression 
nécessaire  pour  faire  équilibre  à 
la  pression  du  sang  dans  rartère  et 
à  la  tension  de  la  paroi,  251 . 
Prograaime.  — -  de  la  Revue  de  mé- 
decine ^  par  Landottay  et  Lépine,  i-2. 
Rate.  —  Sur  la  ponction  de  la  — 
pratiquée  dans  un  but  thérapeuU- 


TABLE  ANALYTIQUE  DES  MATIÈRES 


1063 


que,  en  particulier  dans  la  leucé- 
mie splénique,  527.  —  Ces  ponc- 
tions sont  mai  supportées  par  la 

—  leucémique,  527. 

Réflexe  tendineux.  338^353.  —La 
trépidation  provoquée  a  d'abovd 
été  mentionnée  par  MM.  Vulpian  et 
Gharcot,  puis  par  M.  Bouchard, 
33^.  —  Le  phénomène  du  genou  a 
été  décrit  en  1875  par  Erb  et  par 
Wcstphal,  339. —  Le  signe  du  ten- 
don est  un  —  et  non  cutané,  340. 

—  Le  —  est  un  rétlexe  spinal,  341. 

—  Mensurationi  du  temps  néces- 
saire pour  le  production  du  —  ;  il 
est  égal  à  50  millièmes  de  seconde 
en  moyenne,  d\iprès  Brissaud,  342- 
343.  —  Pour  Westphal  et  Waller, 
le  —  est  dû  à  une  contraction  mus- 
culaire directe,  344.  —  Le  —  est 
exagéré  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques, le  tabès  dorsal  spasmodique, 
la  sclérose  latérale  amyotrophi(jue, 
la  contracture  post-hémiplegi  - 
que,  etc.,  346-350.  —  Le  —  dispa- 
raît dans  Talaxie  locomotrice 
(Westphal),  352.  —  Cette  dispaiû- 
tion  est  due  à  la  destruction  des 
fibres  coramissurales  des  bande- 
lettes externes  des  cordons  posté- 
rieurs, 352.  —  La  disparition-  ou  la 
diminution  se  rencontrent  encore 
dans  la  fièvre  typhoïde,  353. 

Hein»  —  Contribution  à  l'étude  du 

—  sénile,  221-2i6  et  454-481.— 
Le  —  sénile  est  cette  atrophie  par- 
ticulière à  marche  lente  et  pro- 
gressive qui  survient  par  le  fait  de 
la  vieillesse,  222.  —  Historique  : 
travaux  de  l'école  anglaise,  de  Le- 
moine  ,  Henouille  ,  Sadler  ,  Dé- 
mange ,  222-225.  —  Caractères 
macroscopiques.  226-234.  —  Le  — 
sénile  type  est  un  petit  —  rouge 
granuleux,  229.  —  tltude  micros- 
copique du  —  sénile,  231-246.  — 
Le  —  sénile  est  une  néphrite  in- 
terstitielle diflfuse,  232-233.  —  Le 

—  sénile  n'est  pas  une  néphmte 
d'origine  vasculaire,  c'est  une  cir- 
rhose épithéliale,  234-235.  —  La 
néoformation  conjonctive  se  dis- 
pose suivant  le  trajet  des  tubes, 
non  suivant  le  trajet  des  artères> 
235-241.  --  Étude  déUillée  du 
processus,  241-246.  —  Étude  sjrmp- 
tomatique,  454.  —  De  la  sécrétion 


urinaire,  455-464.  —  La  quantité 
d'urine  est  plutôt)  inférieure  que 
supérieure  à  la  normale,  456^  — 
Lft  densité  est  augmentée,  460.  — 
L'albuminurie   est    très  peu   fré- 

Suente,  460-464.  —  La  quantité 
'urée  est  constamment  diminuée, 
464.  —  Œdème  :  on  le  rencontre 
rarement,  464-466.  —  Hypertro- 
phie cardiaque,  466-474.  —  L'hy- 
pertrophie cardiaque  dans  le  — 
sénile  tient  le  plus  souvent  à  des 
lésions  oriques  ou  artérielles,  468. 

—  Elle  peut  cependant  se  rencon- 
trer sans  lésions  d'orifice,  470-471. 

—  Elle  est  alors  la  m<>me  chez  le 
vieillard  que  chez  l'adulte ,  472- 
473.  —  Le  bruit  de  galop  est  rare 
chez  le  vieillard,  474.  —  Hémor- 
rhagies  dépendant  du  —  sénile  ; 
474-476.  —  Les  accidents  urémi- 
ques  du  —  sénile  ne  présentent 
jamais  la  forme  aiguë,  mais  parais- 
sent exister  souvent  à  l'état  chro- 
nique .  476^0.  —  Conclusions  , 
480-481. 

Observation  de  dégénérescence  kys- 
tique du  foie  et  des  —,  929-938. 
Voy.  Foie. 

Voyez  aussi  Néphrite  ,  Infectieuses 
(Nt^-phrites)  et  Scléroac. 

Rhumatisme.  —  Les  nodosités  sous- 
cutanées  éphémères  et  le  — ,  297- 
308:  —  Observation  de  M.  Meynet, 
298.  —  Observation  clinique,  300- 
302.  —  Ces  nodosités  éphémères 
avaient  été  constalt*es  chez  les  ar- 
thritiques par  M.  Féréol,  303-305. 

—  Ce  sont  de  petites  tumeurs  sphé- 
riijues,  bien  circonscrites,  faisant 
saillie  sous  la  peau,  305.  —  Ces 
nodosités  paraissent  en  rapport 
avec  les  tissus  fibreux,  306-307.  — 
Leur  constitution  anatomique  n'a 
donné  lieu  qu'à  des  hypothèses, 
307. 

Sur  un  cas  de  phlébite  rhumatis- 
male, 493-499.  —  La  phlébite  n'est 
pas  fré(]uente  dans  le  cours  du  — 
articulaire  aigu,  493.  —  Observa- 
tion clinique,  494-497. 

Selérose.  —  Contribution  à  l'étude 
de  la  —  hépatique  d'origine  car- 
diaque, 273-296.  Voy.  Foie, 

Recherches  sur  la  nature  et  la  pa- 
thogénic  des  lésions  viscérales  con- 
sécutives   à   Tendartérite    oblité- 


1064 


REVUE  DE  MEDECINE 


rante  et  progressive  :  —  dystro- 
phiques,  369-392.  —  Atrophie  ré- 
nale et  hypertrophie  cardiaque, 
370-377.  —  Dans  la  néphrite  inter- 
stitielle, c'est  autour  des  vaisseaux 
que  débute  la  néoformation  con- 
jonctive, 370.  —  Sur  une  coupe  de 
rein  sénile,  le  tissu  fibreux  oblitère 
aux  deux  tiers  la  lumière  du  vais- 
seau, 371.  —  Dans  Thypertrophie 
cardiaque,  il  en  est  de  même,  373. 

—  Le  résultat  de  cette  endartérite 
est  une  nutrition  imparfaite  des 
éléments  nobles  et  une  proliféra- 
tion conjonctive  à  laquelle  convient 
le  nom  de  —  dystrophique,  374- 

377.  —  Le  rein  sénile  est  égale- 
ment une  —  dystrophique,   377, 

378.  —  Dans  un  cas  a'ataxie  loco- 
motrice, l'artère  nourricière  prin- 
cipale de  la  région  de  la  moelle 
atteinte  de  —  était  en  partie  obli- 
térée par  endartérite,  380.  —  For- 
mes aiguës  de  Tendartérite  oblité- 
rante progressive,  381 -386.  —  En- 
dartérite aiguë  progressive  de  la 
diphthérie,  381-383.  —  Endai-térite 
aiguë  progressive  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, 383-386.  —  L'endarténte 
progressive  reconnaît  souvent  pour 
cause  l'irritation  causée  par  l'al- 
cool, le  plomb,  les  germes  infec- 
tieux, etc.,  386-388.  —  La  lésion 
proliférative  débute  dans  Tendar- 
tère,  y  reste  localisée  ou  s'étend  au 
dehors,  388-391.  —  Conclusions. 
391-392. 

Scrofule.  —  Rapports  de  la  —  et  de 

la  tuberculose,  61-65. 
Sociétés  savantes.  —    Académie 

des  sciences,  67, 158, 254,  354,  430, 

516.  604,  690.  —  Académie  de 
médecine.  67,  159,  255.  354.  430, 

517,  605,  691. 

Société  de  biologie.  68, 160,  256,355, 
431,  518,  606,  691  ;  —  médicale 
des  hôpitaux,  71,  162,  258,  358, 
433,  519,  608,  694;—  clinique,  73, 

165,  259,  260,  360.  435.  521.  610; 

—  anatomique,  163,  358, 434,  520, 
609,  694;  —  des  sciences  médica- 
les de  Lyon,  364.  435,  611,  959; 

—  clinique  de  Londres,  165,  360, 
612  ;  —  pathologique  de  Londres, 

166,  262,  362,  522,  613  ;  —  médi- 
co-chirurgicale, 260,  521  ;  —  oph- 
thalmologique  du  Royaume-Uni, 


167,  614,  960;  —  médicale  de 
Manchester,  168.  363.  523.  615  ;  — 
clinique  et  pathologique  de  Glas- 
gow, 168,  262,  961  ;  —  pathologi- 
que de  Dublin,  363,  523. 

Somnambulisme.  —  Du  —  en  gé- 
néral :  nature,  analogies,  signifi- 
cation nosologique  et  étiologie. 
778-780.  —  Le  —  est  un  trouble 
fonctionnel  de  l'ensemble  du  sys- 
tème nerveux,  778.  —  Classifica- 
tion des  fonctions  du  système  ner- 
veux, 778. —  Le  —  présente  quatre 
degrés  :  vie  somnambulique,  rêve 
somnambulicnie,automatisme  som- 
nambulique, léthargie  somnambu- 
lique, 779.  —  Le  —  est  primitif 
ou  secondaire,  779.  —  Causes  oc- 
casionnelles du  —,  780. 

Souffle  céphalique.  —  Recher- 
ches .cliniques  sur  le  —  chez  l'a- 
dulte, 109-131  et  192-220.  —  Le 

—  a  d'abord  été  décrit  par  Fisher 
et  Whitney,  109.  —  Travaux   de 
Rilliet  et  Barthez,  Roger,  Woillez, 
Osier,  110-112.  —  Observations  cli- 
niques de  six  cas  de — ,112-425. — 
Le  —  est  un  soufQe  systolique  qu'on 
entend  surtout  sur  les  parois  laté- 
rales du  crâne,  126.  —  Les  malades 
perçoivent  un  bruit  intermittent, 
synchrone  avec  la  systole,  127.  — 
La  compression  des  carotides  mo- 
difie le  — ,  128.  —  Le  —  se  modifie 
avec  l'état  des  malades,  130, 131.  — 
Pathogénie  et  diagnostic,  192-217. 

—  Le  —  qui  est  parfaitement  syn- 
chrone avec  la  systole  cardiaque 
doit  se  passer  dans  le  systène  arté- 
riel, 192-196.  —  Le  —  n'est  pas 
dû  à  une  propagation  d'un  souffle 
cardiaque,  196-197.  —  Il  n'est  pas 
dû  non  plus  à  un  soufQe  ayant  pris 
naissance  dans  les  vaisseaux  d« 
cou,  198-200.  —  Le  —  doit  se  pro- 
duire au  niveau  du  point  où  la  caro- 
tide interne  pénètre  dans  le  crâne, 
202-205.  —  Dans  un  cas,  il  y  avait 
une  petite  tumeur  de  la  selle  tnr- 
cique  en  rapport  avec  la  carotide 
droite,  212.  —  Indications  fournies 
par  le  — ,  217-218.  —  Conclusions, 
219-220. 

Note  sur  le  —  de  l'adulte  considéré 
au  niveau  des  régions  orbitaires, 
786-795.  —  Le  —  se  perçoit  mieux 
au  niveau  des  régions  orbitaires 
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qu'au  niveau  des  régions  tempo- 
rales, 7&5-787.  —  Modifications 
du  —  par  la  compression  des  caro- 
tides, 787 -78^.  —  Observation  cli- 
nique, 790-792.  —  Le  maximum 
du  —  au  niveau  des  régions  orbi- 
taires  est  en  faveur  de  rhypothèse 
de  sa  production  à  la  partie  ter- 
minale de  la  earotide  interne,  793. 

—  Auscultation  des  régions  orbi- 
taires,  794-795. 

Soufre.  —  Le  —  incomplètement 
uxydé  de  Turine  dans  ses  rapports 
avec  le  —  à  l'état  d'acide  snlfu- 
rique.  —  Voy.  Foie  (Sur  un  nou- 
veau S3rmptôme  de  trouble  de  la 
fonction  biliaire). 

Note  sur  le  —  difficilement  oxydable 
de  l'urine,  iOO*-1003. 

Spasmes  riiythmiques.  —  Sur  les — 
localisés,  781.  —  Ce  sont  les  con- 
vulsions doniques  localisées  au  d6- 
niaîne  d'un  nerf;  elles  sont  de  na- 
ture réflexe,  78^ . 

Syphilis.  —  Contribution  à  Tétude 
de  la  —  cbez  les  dartreux,  620. 

Système  nerveux.  —  Traité  pra- 
tique des  maladies  du  — ,169. 

Température.  —  Contribution  à 
Tétude  des  —  périphériques  et  par- 
ticuhërement  des  —  cérébrales 
dans  les  cas  de  paralysie  d'origine 
cérébrale,  264-266 .  —  Les  —  céré- 
brales ou  mieux  péricrâniennes  à 
rétat  physiologique,  264-265.  — 
Les  —  cérébrales  k  l'état  patholo- 
gique, 265.  —  Les  —  périphéri- 
ques chez  les  apoplectiques,  466. 

Thérapeutique.-^  Annuaire  de — , 
525. 

Leçons  de  clinique  — ,  526.  —  Etude 
sur  les  principaux  cholagogues, 
526. 

Traitement.  —  Des  méthodes  phy- 
si«|ues  de  — ,  620.  —  Pneumothé- 
rapie,  620-621.  —  Climalothéra- 
pie,  hydrothérapie  et  aérothéra- 
pîe,  621. 

Tuberculose.  —  Des  rapports  de 
la  — ,  maladie  infectieuse,  avec 
les  diathèses  ;  scrofule  et  — .  Voyez 
Infectieuses  (maladies). 

Abc(>s  froids  et  —  osseuse,  446,  447. 

—  La  —  osseuse  se  complique 
presque  toujours  de  suppuration, 
446. 

Typhoïde  (Fi«>vre).  —  Les  réflexes 


tendineux  sont  plutôt  amoindris 
qu'exagérés  dans  la  — ,  353. 

Albuminurie  et  accidents  urémiqnes 
dans  le  cours  d'une  — ,  guérison, 
409-411.  —  L^affeetion  rénale  est 
une  néphrite  épithéliale  d'origine' 
infeetiense,  4ii. 

De  la  néphrite  dothienentériqoe.  — 
Voy.  Infeetieuses  {Néphrites)  et  Né- 
phrite. 

Miliaire  bactéridtenne  dans  la  — ,821- 
828.  —  M.  Bouchard  a  observé  rme 
éruption  ectfaymateuse,  avec  bacté- 
ries nombreuses  dans  le  liquide 
chez  une  jeune  fille  atteinte  de  — , 
82i.  —  La  miliaire  baetéridienne 
pourrait  être  considérée  comme 
une  crise  favorable,  822.  —  Deux 
observations  cliniques,  822-828. 

De  la  pneumonie  lobaire  survenant 
dans  le  cours  de  la  — ,  871-873. 
Voy.  Pneumonie. 

Bactériacée»  pathogènes  dans  Tenu 
potable  en  relation  avec  les  épi- 
démies de  —,  954-056.  —  Procédé 
de  culture  de  cette  bactériacée 
trouvée  dans  l'eau,  954-955.  — 
On  la  trouve  aussi  dans  Turine  des 
malades  atteints  de  — ,  955.  —  Les 
expériences  sur  des  lapins  ont 
donné  des  résultats  positifs,  955- 
956. 

Sur  les  organismes  rencontrés  dans 
)a  —,  956-958.  —  Recherches  de 
Reck&nghausen ,  Klein,  Sokolotf, 
Fischel,  sur  les  micrococri  de  la 
— ,  95^957.  —  Sur  des  coupes 
éclaircies  par  Facide  acétique, 
Eberth  a  trouvé  douze  fois  des 
microorganismes  sur  vingt-trois 
cas,  957,  958. 

Nouvelles  recherches  sur  le  bacillus 
de  la  — ,  958.  —  Il  vaut  mieux 
employer  le  raclage  du  suc  d'une 
glanie  lymphatique  et  la  colora- 
tion avec  le  violet  de  méthyle  que 
les  coupes  de  tissus  durcis,  958. 

Microbes  dans  la—,  1019-1023.  —  Re- 
cherches de  Klebs,  1019-1021 .  —  On 
trouve  des  bacilli  dans  toute  plaque  * 
de  Peyer  en  état  de  développement 
morbide,  1020.  —  Le  bacillus  ty- 
phosus  est  d'abord  un  bâtonnet  qui 
se  transforme  en  filament  muni  ou 
non  de  spores.  1020-1021.  —  Tra- 
vaux de  Lelzerich.  1021-1023.  —  On 
trouve  des  micrococci  dans  le  sang 
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de  la  —,  1022.  —  L-inocuIation 
réussit  chez  les  lapins,  1022-1023. 

—  Les  micrococci  de  la  —  sont 
deux  ou  trois  fois  plus  gros  que 
ceux  de  la  diphthérie.  1022. 

Urémie.  —  Sur  un  cas  d'éclampsie 
urémique  à  la  période  de  desqua- 
mation de  la  scarlatine,  145-146. 

—  Coma  survenant  au  vingt-cin- 
quième jour,  145.  —  L'urine  très 
chargée  en  acide  urique  et  en  albu- 
mine ne  renferme  ni  globules  rou- 
ges ni  cylindres,  145.  —  Cette  albu- 
mine disparait  rapidement  en  chan- 
geant le  régime  de  l'enfant,  oui 
mangeait'  beaucoup  de  viande  de- 
puis dix  jours  ;  elle  était  sans  doute 
dvscrasique  et  non  liée  à  une  né- 
pnrite,  146. 

Accidents  urémiques  dans  le  rein  ré- 
nile.  Voy.  Rein, 

Albuminurie  et  accidents  d'  —  dans  le 
cours  d'une  fièvre  typhoïde;  guéri- 
son,  409-411. 

Urine.  ~  Traité  d'analyse  de  1'  —, 
76. 

Du  passage  de  quelques  médicaments 
dans  les  — ,  76-77.  —  L'élimination 
duferrocyanurene  conmience  qu'a- 
près quelques  heures,  et  elle  est 
très  faible,  76.  —  Il  en  est  de 
même  des  sels  de  lithine,  76.  — 
L'azotate  d'urane  à  dose  de  1  gram- 
me n'est  pas  retrouvé  dans  l'urine, 
77.  — ^  La  salicylate  de  soude  aug- 
mente l'excrétion  de  f  urée,  77. 

De  la  sécrétion  de  1'  —  dans  le  rein 
sénile.  Voy.  Rein. 

De  la  sécrétion  de  V  —  dans  l'intoxi- 
cation saturnine.  Voy.  Plomb. 


Vaccination.  —  Théorie  de  la  — 
950-954.  -^  Deux  théories  sont  en 
présence  :  celle  de  l'épuisement  et 
celle  de  l'antidote,  950.  —  Expé- 
riences de  —  avec  des  champi- 
gnons de  moisissures,  950-951. 
—  Les  deux  théories  de  l'épuise- 
ment et  de  l'antidote  ne  sont  pas 
admissibles,  951-953.  —  L'immu- 
sité  consécutive  à  une  première 
inoculation  tient  à  l'augmentatioh 
de  l'énergie  des  cellules  des  tissas, 
953-954. 

Variole.  —  Recherches  sur  la  — 
366.  —  et  vaccine ,  rapport  au 
Conseil  fédéral  suisse,  781 . 

Végétal. — L'évolution  du  règne  — , 
les  cryptoganes,  701. 

Volve.  —  La  vulvite  aphtheuse  et  la 
gangrène  de  là  —  chez  les  en- 
fants, 177-191.  —  Svmptomato- 
logie  de  la  vulvite  aphtneuse  ;  stade 
d'éruption,  177-178.  —  Stade  ul- 
céreux, 179.  —  La  gangrène  peut 
venir  compliquer  la  vulvite  aph- 
theuse ;  particularités  cUniquc:» , 
179-183.  —  La  marche  des  ulcé- 
rations aphtheuses  est  variab/e, 
183.—  Diagnostic  avec  la  syphilis, 
la  variole  et  la  varicelle,  184.  — 
Balano-posthite  aphtheuse  chez  un 

Setit  garçon,  18o.  —  L'influence 
e  la  rougeole  sur  la  production 
des  aphthes  de  la  —  est  mani- 
feste, 186.  —  L'iodoforme  donne 
les  meilleurs  résultats  dans  le  trai- 
tement, 187-189.  —  Historique. 
189-191. 
Zoologie.  —  Leçons  de  —  profes- 
seur à  la  Sorbonne,  78. 
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